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PREMIÈRE  PARTIE 
MALADIES  DE  L'NÉHISPHÈRE  DÉRÉDRAL 


CHAPITRE  FEEMIEA 
L0GAII8ATI01I8  GÉBtBRAtEB 

Avant  de  procéder  à  la  descriplion  méthodique  des  maladies  du  cerveau,  il 
est  indispensable  de  jeter  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  les  acquisitions  anato* 
miquescîk  phynologiqiMs  fondamentales  que  la  science  a  réalisées  depuis  traite 
aBsettur  lesquelles  repose  désormais  toute  la  pathologie  cérébrale.  Quelque 
ûh'o  qu'on  se  fasse  du  fonctionnomont  intime  du  cerveau,  des  phénomt''nps  de 
sensibilité  consciente  et  de  mouvement  volontaire  dont  il  est  l'organe,  personne 
n^hésite  plus  à  reconnaître  qu'il  est  un  centre  complexe,  une  agglomération 
d*appareUs  relativement  indépendants  et  spécialement  adaptés  à  autant  de 
modes  d'activiti-  dislincts.  L'appréciation  exacte  des  troubles  qui  résultent  des 
lésions  qui  l'alTectent  ne  peut  donc  avoir  d'autre  base  que  la  connaissance  des 
localisations  cérébrales. 

La  pathologie  des  «igianes  nerveux  —  centres  ou  conducteurs  — >  serait,  au 
demeurant,  la  science  la  plus  simple  de  toutes,  si  les  localisations  cérébro- 
spinales étaient  parfaitement  connues.  L'activité  nerveuse,  en  effet,  ne  se  mani- 
feâlo  que  de  deux  façons  :  par  la  sensibilité  et  par  la  motilité.  Ces  deux  modes 
d-*actinté,  ai  l'on  Yeui  pousser  les  choses  à  restrême,  se  QMifondent  en  us 
tBARt  ne  «ioBCUis.  S»  MU.  —  DL  i 
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Mal  qui  est  la  ntuirWtéy  attendu  qu*U  est  à  peu  près  impossible  d'imaginer  un 

mouvement  sans  uno  incitation  provocatrice  de  la  sonsihilitc,  de  même  qu'on 
ne  peut  concevoir  une  sensation  sans  une  réaction  motrice.  En  apparence,  une 
sensation  n'entraîne  pas  toujours  un  acte  moteur;  mais  si  l'acte  moteur  fait 
défaut»  il  est  représenté  par  un  équivalent  thermique  ou  électrique  —  ou  même 
lumineux  chez  certains  animaux.  La  force  oxt(^rieurc  qui  a  produit  la  sensation 
ou  l'excitation  simple  n'est  donc  jamais  perdue  ;  elle  correspond  à  une  valeur 
déterminée  de  l'énergie  qui  s'emmagasine  et  doit  se  retrouver  tôt  ou  tard  sous 
une  forme  quelconque. 

Pour  simplifier  dans  la  pratique  le  problème  si  complexe  que  soulève  l'étude 
de  la  neurilité,  on  envisage  se^parcmiMil  les  fonctions  de  la  sensibililt',  d'une 
part,  et  de  la  motilité  ou  de  ses  équivalents,  d'autre  part.  Or  la  sensibilité  et  la 
motilité  ne  présentent  d'autres  manifestations  pathologiques  que  des  variations 
en  plus  ou  en  moins.  Si  bien  que,  les  localisations  oif^niques  de  la  sennbilité 
et  de  la  motilité  étant  connues,  toute  la  pathologie  nerveuse  se  réduit  à  l'étude 
de  raiigmentation  ou  de  la  diminution  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  pour 
chacune  des  localisations  organiques  de  l'une  et  de  l'autre. 

Il  n'y  a  plus  à  parlw  de  la  doctrine  des  localisations  cérébrales.  Une  doctrine 
est  discutable.  Les  localisations  cérébrales  ne  sont  pas  plus  discutables  que 
tellee  autres  de  ces  grande^  vérités  «lonl  les  siècles  se  sont  successivement 
enrichis  et  s'honorent.  Elles  ne  sont  pas  plus  discutables  que  les  localisations 
spinales;  co  sont  les  mêmes  localisations  fonctionnelles;  le  mécanisme  est  par- 
tout le  mêmot  de  TextréoMté  inférieure  à  rextrémité  supérieure  du  névraxe.  La 
complexité  du  segmmt  céphalique  ne  trouble  en  rien  l'harmonie  préexistante 
de  l'ensemble.  Aucune  loi  d'exception  ne  préside  à  l'organisation  de  la  ma<se 
hémisphérique,  à  ses  origines  embryonnaires,  à  sa  destinée  physiologique. 
Bref,  les  localisations  cérébrales  sont  la  base  scientifique  Inébranlable  et 
chaque  jour  grandissante,  sur  laquelle  peu  à  peu  l'édifice  s'élargit  et  s'élève. 
Elles  servent  de  première  assise  à  une  psychologie  nouvelle,  sans  abstraction 
et  sans  rôves.  Ainsi,  par  beaucoup  de  points,  la  pathologie  proprement  dite, 
celle  du  corps,  se  confond  avec  celle  de  l'esprit;  un  jour  viendra  où  on  ne  les 
distinguera  plus,  car  elles  n'en  feront  plus  qu'une.  Qu'Importe  si  l'avenir  est 
encore  lointain,  et  l'obscurité  profondeT  On  se  d^age  des  ténèbres,  car  on  sait 
où  est  la  lumière  et  l'on  avance. 

C'est  la  clinique  et  c'est  l'analomie  pathologique  qui,  toutes  seules  et  sans 
aucun  secours,  ont  accompli  cette  révolution.  La  physiologie  expérimentale  est 
venue  ensuite,  et,  avec  die,  la  confirmation  a  été  édatanle.  De  grands  noms 
marquent  les  étapes  de  celte  brillante  conquête  :  parmi  les  palhologistes, 
Broca,  Charcot;  parmi  les  physiologistes,  Ilitzig,  Ferrier,  Fr.  Franck,  Munk. 
Il  n'est  pas  jusqu'aux  adversaires  de  la  psychologie  nouvelle,  comme  Gollz, 
dont  l'aidente  opposition  n'ait  été  féconde. 

La  question  étant  posée  dans  des  termes  nouveaux,  l'étude  de  la  pathologie 
cérébrale  comporte  une  méthode  et  un  ordre  difféienls  de  ceux  qui  avaient  élé 
adoptés  jusqu'à  ce  jour.  Si  le  nombre  et  les  variétés  des  maladies  de  l'encéphale 
n'ont  pas  changé,  leurs  manifestations  restent  subordonnées  aux  troubles, 
isolés  ou  combinés,  de  chacun  des  centres  fonetionneU  dont  le  cerveau  se  com- 
pose. La  nature  de  la  lésion  est  presque  indifTérente;  la  localisation  est  presque 
tout  (Dharcol).  Il  n'est  donc  plus  possible  d'envisager  les  aflections  de  l'encé- 
phale autrement  que  comme  des  excitaliona  ou  des  inhibitions  de  certains 
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centres.  DaDS  tel  cas  on  ne  constate  que  de  l'excitation;  dans  tel  autre  seuie- 
■mt  d»  riohilHtïoii;  oa  biaa,  fl«Nit  l'iaflurace  d*ttiM  mtm»  cause  «xerçant, 
eomme  fcmteii  général  les  tumeurs,  à  la  fois  une  action  excitante  et  une  action 

paralysante,  on  assiste  à  une  scène  symptomatiqim  plus  ou  moins  compliquée, 
dont  Forigine  et  le  développement  ultt-rieurs  ne  sont  compréhensibles  qu'avec  le 
secours  de  la  topographie  anatomo-physiulogique. 
Que  fittt>il  donc  entendre  par  localisation  cérébrale? 

Il  n*«itre  pas  dans  le  programme  d'un  traité  de  médecine  de  présenter  sous 
toutes  ses  faces  un  sujet  aussi  vaste.  Mais  on  ne  saurait  trop  répéter  et  pro- 
clamer ce  qui  découle  de  ce  que  nous  venons  de  dire  :  <  La  nature  des  lésions 
est  d'importance  secondaire,  leur  localisation  est  tout.  »  Cet  axiome,  formulé 
par  Ciiarcot,  a  rendu  à  la  pathologie  cérébrale  des  services  incalculables.  11 
s'ensuit  que  l'élude  de?  localisations  s'étend  bien  au  di-lA  des  limites  de  la  pa- 
thologie spéciale,  en  tenant  lieu  du  caneva^î  indis^pensable  sur  lequel  les  com- 
binaisons innombrables  de  la  clinique  vont  se  dessiner.  Dans  l'état  actuel  de  la 
science  où  Tinconnu  occupe  encore  une  si  grande  place,  la  notion  du  siège  des 
fonctions  encéphaliques  commande  tout  le  reste.  11  nV<it  pas  interdit  ici  de 
procéder  à  la  façon  des  mathématiciens  qui,  pour  simplifier  la  rechrrclie,  sup- 
posent d'abord  le  problème  résolu.  Certaine  hypothèse  est  non  seulement  per- 
mise, mais  encore  nécessaire,  indispensable;  elle  n'est  pas  démontrable,  mais 
die  explique  tout;  il  faut  a  ^ori  l'admettre.  On  lui  réserve  le  nom  de  poeliii^ 
turn.  Ou'il  nous  soit  donc  permis  d'aborder  ainsi  la  question;  la  connaissance 
exacte  des  faits  eux-mêmes  ne  sera  pas  pour  cela  compromise,  et  l'exposition 
n'en  sera  que  plus  facile  à  suivre. 

Centres  réflaxat  et  formation  des  Images.  —  n  faut  envisager  les  choses  à 
leur  premier  commencement. 

La  substance  animale  vivante  est  sensible  et  contractile.  Les  excitations 
extérieures  (contact,  chaleur,  froid,  lumière,  etc.)  provoquent  une  rétraction 
active  de  sa  masse.  Cette  rétraction  ou  contraction,  chez  les  êtres  tout  à  fait 
iDf(foieun,  est  limitée  à  la  partie  excitée,  pour  des  excitations  faibles;  elle  se 
généralise  pour  des  excitations  fortes.  Chez  les  êtres 
plus  élevé'i,  l'excitation  (A,  fig.  1)  est  transmise  à  une 
partie  de  la  surface  qui  est  le  centre  nerveux  (CN)  et  s'y 
téfliehU  pour  susciter  la  contraction,  dans  la  région 
même  (jui  a  été  excitée.  Ainsi  le  centre  nerveux  est  la 
surface  de  réflexion  (B)  des  excitations  périphériques  ; 
la  réflexion  motrice  de  l'excitation  accuse  la  sensa- 
tion. La  contraction  la  plus  simple  n'est  donc  qu'une 
«ensaftbn  réfUehie,  C'est  ce  qu'on  appelle  communé- 
ment un  arfi'  frflf.re. 

La  nature  intime  du  phénomène  qui  consiste  dans 
cette  double  transmission,  de  sens  alternatif,  nous  est  absolument  inconnue. 
Hais  tout  fait  croira  qu'elle  est  réductible  è  une  vibration  sous  Ctmne  d'onde, 
comparable  aux  vibrations  lumineuses  ou  électriques.  Les  organes  conductenra 
des  ondes  sont  les  nerfs.  Les  nerfs  centripètes  ou  sensilifs  sont  ceux  qui 
transmettent  l'onde  depuis  la  périphérie  jusqu'au  centre  nerveux  ou  centre  de 
réflexion.  Les  nerfs  centrifuges  ou  moteura  sont  ceux  qui  transmettent  l'onde 
depuis  le  centra  nerveux  jusqu'à  la  périphérie.  Pour  chacune  des  mêmes 
parties  êennbk»  #1  eontraetilea  de  l'individu,  les  nerfs  sensibles  et  les  nerfs 
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moteurs  sahrent  le  même  trajet,  côte  à  cOte,  dans  la  même  gaine  isolante. 
Le  centre  de  réflexion  chez  les  êtres  supérieurs  est  le  névraxe. 

La  complexité  de  structure  de  celui«i,  de  plus  en  plus  grande  à  mesure 
que  l'ftlro  se  perfectionne,  résulte  de  ce  fait  que  la  contraction  n'est  pas  une 
réflexion  immédiate  de  l'excitation  :  certaines  excitations,  au  lieu  de  se  réfléchir 
tous  la  forme  d'une  contraction,  s'emmagasinent.  Une  onde  de  sensibilité,  en 
tant  que  vibration,  est  une  force  vive;  si  elle  ne  donne  pas  lieu  à  une  réflexion 
contractile  immédiate,  elle  ne  peutpasôtre  perdue  pour  cela.  Une  force  vive  ne 
se  perd  pas.  La  vibration  lumineuse,  dans  des  conditions  spéciales  que  chacun 
connaît  bien,  nous  fournit  un  exemple  du  môme  genre.  Les  deux  phénomènes 
£  £       sont  absolument  idoitiques,  et  l'explication 

 — — j'uu  nous  fournit  la  clef  de  l'autre. 

L'appareil  nerveux  est  une  reproduction, 
trait  pour  trait,  d'un  appareil  photographi- 
que. Ùne  onde  sensible  ou  lumineuse,  rayon 
sensible  ou  rayon  lumineux  (A,  fîg.  '2 1.  nt  rive 
à  la  lentille  d'un  objectif  de  chambre  noire. 
Cette  onde  est  réfléchie  en  partie,  mais  non 
en  totalité.  La  lentille  équivaut  au  centre 
nerveux  de  réflexion  simple  (GN).  Mais  la 
vibration  se  propage  au  delà  de  la  lentille, 
elle  va  influencer,  au  fond  de  la  chambre 
noire,  la  plaque  de  verre  imprégnée  de  sei 
d*argent  (EE).  Là,  ce  rayon  lumineux  (ou 
onde  sensible),  expression  de  l'excitation 
venue  du  dehors,  n'est  pns  réfléchi;  il  est 
absorbé  et  produit  une  transformation  moléculaire  du  sel  d'argent  ou  de  la 
substance  nerveuse  sur  laquelle  son  action  semble  s'épuiser. 

Au  premier  abord,  rien  ne  fait  supposer  que  le  sel  d'argent  soit  décomposé  ou 
que  la  substance  nerveuse  ail  subi  une  modiGcation  moléculaire.  Pour  s'en 
rendre  compte,  il  faut  recourir  h  un  corps  révélat'-ur,  c'est-à-dire  à  un  nouveau 
décomposant  du  sel  d'argent  ou  à  un  nouvel  excitant  de  la  substance  nerveuse. 
Il  est  donc  vrai  que,  bien  au  delà  de  la  surface  de  réflexion  du  centre  nerveux, 
une  autre  surface  a  emmagasiné  la  vibration  lumineuse  ou  sensible;  et  que 
ronde<  au  lieu  de  se  réfléchir,  a  formé  une  Unaget  c'est-à-dire  un  souvenir 
durable  de  l'excitation  venue  du  dehors. 

L'identité  du  mécanisme  et  de  son  fonctionnement  est  si  parfaite  que  la 
langue  vulgaire  l'a  consacrée  :  on  dit  de  la  sensibilité  qu'elle  se  réfléchit  et  de 
la  plaque  d'argent  qu'elle  est  sensible. 

Tandis  que  la  moelle  épiniére,  dans  son  ensemble,  représente  la  surface  do 
réflexion  des  vibrations  sensibles  et  par  conséquent  constitue  le  centre  réflr.rr^ 
l'extrémité  céphalique  du  névraxe,  c'est-à-dire  le  cerveau,  situé  plus  loin  que 
ce  centre,  représente  la  surface  de  fixation  des  mêmes  vibrations;  l'encéphale 
est  donc  le  centre  de  la  formati<m  des  images  ou  des  souvenirs.  Nous  verrons 
bientôt  comment  le  réveil  do  ces  souvenirs,  identique  à  la  révélation  photogra» 
phique,  s'efTectue  par  l'entremise  d'excitations  nouvelles. 

Mais  on  peut  serrer  de  plus  près  encore  l'analogie  des  deux  appareils  en  ce 
qui  touche  leur  dispositif  matériel. 
En  raison  de  la  convexité  de  la  lentille  de  l'objectif,  une  partie  des  ondes 
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lumineuses  se  réfléchit  en  sens  inverse  de  leur  sens  initial.  Elles  reviennent  à 
leur  point  de  départ.  Pour  les  actes  réflexes,  l'onde  sensible  ou  centripète  se 
réfléchit  également  dans  la  direction  de  son  point  de  départ  :  Tonde  motrice 
revient  au  point  de  départ.  Un  chatouillement  de  la  plante  du  pied  provoque 
un  retrait  du  pied.  Les  régions  mises  en  mouvement  sont  exactement  celles  qui 
ont  été  excitées. 

Pour  les  ondes  lumineuses  qui  vont  s'inscrire  sur  la  glace  photographique 
au  fond  de  la  chambre  noire,  le  point  d'arrivée  est  du  côté  opposé  à  celui  du 
point  de  départ  :  l'ininge  P9\  renversée.  II  en  est  encore  de  même  pour  les  ondes 
sensibles  qui  franchissent  l'ohslaclc  du  centre  réflexe  :  elles  vont  s'inscrire  sous 
l'orme  de  sensations  latentes,  ou  images  mnémo- 
nicines,  ou  sounetilnt  du  côté  opposé  à  celui  de 
resnitation  périphérique.  Les  images  mnémo- 
niques sont  renversées.  La  surface  sensible  du 
névraxe  est  divisée  en  deux  moitiés,  Tune  droite, 
l'autre  gauche,  correspondant  chacune  à  la 
moitié  opposée  de  la  surface  d'excitation.  Ces 
deux  moitiés  de  l'extrémité  supérieure  du  né- 
vraxe qui  représentent  les  organes  essentiels  de 
l'appareil  sont  les  hémisphères  cérébraux.  Le 
sens  des  ondes  centripètes  et  centrifuges  est 
subordonné  à  une  disposition  préexistante  du 
trajet  des  conducteurs  nerveux;  ceux-ci  s'entre- 
croisent sur  la  ligne  médiane,  et,  comme  au 
centre  de  robjectif.  en  formant  ce  qu'on  ap- 
pelle la  dicutteMon  des  pyramides.  On  distin- 
gue, à  ce  niveau,  une  pyramide  sensilive, 
chargée  de  conduire  les  ondes  centripètes,  et 
une  pyramide  motrice  chargée  de  conduire  les 
ondes  centrifuges. 

L*entre-croisement  des  conducteurs  occupe 
une  région  très  limitée  de  la  moelle  allongée, 
au  voisinage  du  sillon  bulbo-prolubéranliel. 
Les  lésions  profondes  de  cette  région,  lorsqu'elles  interrompent  le  trajet  des 
conducteurs,  suppriment  le  mouvement  de  propagation  de  Tonde  dans  les  deux 
sens.  Ce  sont  les  lésions  nerveuses  les  plus  gravM  de  toutes;  la  lentille  de 
l'appareil  photographique  est  brisée. 

La  formation  des  souvenirs  sur  le  fond  de  l'appareil  répond,  avec  une  exac* 
titude  très  ramarquable  dans  son  ensemble,  à  hi  jj^ce  du  pmnt  excité  sur  la 
moitié  opposée  de  1*  surface  du  corps  (fi^.  S).  L'écoroe  cérébrale  joue  le  rôle 
de  la  plaque  photographique,  où  se  fixe  l'image  renversée  du  monde  extérieur; 
c'est  le  monde  extérieur  qui  est  l'excitateur  par  excellence;  c'est  de  lui  que 
viennent  les  oiides  oentripèles.  Sur  cette  éooree  viennent  s'inscrire  les  ondes 
centripètes,  suivant  une  topographie  invariable  :  les  ondes  centripètes  de  la 
moitié  droite,  par  exemple,  forment  leurs  images  sur  l'hémisphère  gauche. 
Celles  qui  viennent  du  membre  inférieur  aboutissent  à  la  région  supérieure  et 
médiane  de  cet  hémisphère  (MI,  fig.  5)  :  celles  du  membre  supérieur  aboutissent 
&  la  région  moy«ine  et  lattode  (HS);  celles  de  la  tête  aboutissent  à  la  r^on 
latérale  ei  inférieure  (F).   
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D  autre  pari,  pour  les  ondes  cenlripëles  dirigées  d'avant  en  arrière,  comme 
les  ondes  visuelles,  les  imageB-Êcmenirs  se  forment  à  la  partie  postérieure  de 
rhémispbère  opposé,  et  Ton  pourrait  poursuivre  ainsi  la  comparaison  qui 
assimile  la  fixation  des  souvenirs  à  un  acte  mntt^riel  icono(/rnphique,  si  la  com- 
plexité de  structure  de  Tencéphale  ne  faisait  bientôt  obstacle  à  une  pareille 
schématisation. 

On  doit  Urer  de  ce  qui  précède  la  conclusion  suivante  ;  toutes  les  ondes  cen- 
tripètes qui  vont  au  delà  de  la  surface  spinale  de  réflexion  et  aboutissent  à 

l'écorre  cére^hrale  se  Iransfornu-iil  en  autant  d'imajîes  durables,  repr^-^tMilanl  la 
nature,  l'intensité  et  le  lieu  de  l'excitation  périphérique.  Pour  rinscription  de 
chacune  de  ces  ondes,  il  y  a  une  portion  déterminée  de  l'écorce  en  relation 
constante  et  invariable  avec  leur  point  de  départ  extérieur.  Par  conséquent, 
toutes  les  parties  sensibles  ont  leur  équivalent  représentatif,  leur  portion  de 
clirhé  sur  l'écorce;  et  toutes  les  imafres  qui  vont  s'y  former  se  fondent  insensi- 
blement les  unes  avec  les  autres  pour  devenir  l'image  totale  de  la  surface  sen- 
sible, comme  tons  les  points  de  Timage  photographique  se  fondent  pour  former 
rimage  totale  de  Tespace  photographié. 

Dire  que  l'écorof  f?ri<t'  du  cerveau  est  um-  plnqnc  sensible  de  photographie 
ou  une  planche  de  gravure  sur  laquelle  se  creusent  matériellement  les  images 
du  monde  extérieur  n'est  plus  une  de  ces  formules  métaphoriques  qu'on  em- 
ploie pour  obliquer  empiriquement  ce  qu'on  ne  saurait  scientifiquement 
démontrer.  Les  preuves,  chaque  jour  plus  nombreuses  et  plus  formelles,  ne 
font  que  justifier  des  locutions  d'un  usage  universel  et  de  toute  antiq\iité  : 
Graves  dans  vos  esprits  les  paroles  que  je  vous  (lis(')  :  être  tout  c  empreint  d'un 
souvenir  >.  —  «Le  cerveau  frappé,  agité,  imprimé^  pour  ainsi  parler,  par  les 
objets  C).  •  —  <  Quelle  facilité  est  la  nôtra  pour  perdre  tout  d'un  coup  le  senti- 
ment, la  mémoire  des  choses  dont  nous  nous  sommes  vus  le  plus  fortement 
iinprimih{'^)l  »  etc.,  etc.  N'est-ce  donc  pas  la  physique  qui  emprunte  le  langage 
de  la  physiologie,  en  disant  que  les  vibrations  lumineuses  impressionnent  la 
plaque  «ensifrte? 

Les  nerfs,  à  la  périphérie  ou  dans  la  continuité  du  névraxe,  n'ont,  par  consé- 
quent, pas  d'autre  rôle  que  de  conduire  les  ondes  venues  de  l'extérieur,  lumi- 
neuses, thermiques,  électriques,  sonores;  ils  sont  le  milieu  vibratoire  parfait 
OÙ  ces  ondes  se  propagent,  depuis  la  surface  épidennique  où  elles  ont  été  remues 
jusqu'à  Técorce  cérébrale  ectodermique  où  elles  sont  enregistrées.  Le  prétendu 
mflux  nerveux  n'est  donc  autre  chose  qu'une  vibration  lumineuse,  on  une  vibra- 
tion thermique,  ou  une  vibration  électrique,  ou  une  vibration  sonore  transfor- 
mées. Le  nerf  acoustique  transmet  la  vibration  sonore  depuis  la  caisse  lympa- 
nique,  identique  à  une  memlnrane  métallique  de  téléphone,  jusqu'à  l'écorce 
grise,  où  les  ondes  s'enregistrent  et  se  gravent  comme  sur  le  rouleau  d'un  pho- 
nographe. La  seule  qualité  de  l'instrument  fait  que  la  gravure  estplus  nette; 
l'amplitude  et  le  nombre  des  vibrations  font  qu'elle  est  plus  profonde. 

Ainsi  image  et  $ow>enir  sont  synonymes.  La  complexité  du  souvenir  ne  résulte 
que  de  la  complexité  des  images;  et  tonjoura  nous  voyons  que  tout  se  borne  à 
ceci  :  une  vibration  extérieure  arrivant  à  Tecloderme  sensible,  transformée  par 
une  portion  de  celui-ci  (œil,  oreille,  etc.),  transmise  par  un  milieu  vibratoire 

C)  Deuléroluiine,  XI.  18. 

{*)  BossuET.  Connaittance  de  Dieu  et  de  toi-même,  III,  il. 
O  La  Bmnriax.  Dtaeevr»  é$  rfcqrt  ton  cl  eAeaUiKU, 
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(nerf)  tlL  «nregistrée  sur  une  surface  (éeoree  cérâ»r«le)  «wpegwipnnoftfe,  c*e8t-ft* 
dire  capable  de  garder  Vrmprrinle. 

L'empreinte  n'est  pas  indélinimenl  persistante.  Elle  tend  à  s'effacer  avec  l'âge; 
elle  subit  des  altérations  plus  ou  moins  graves  selon  les  modifications  morbides 
de  la  surface  impressionnée.  Mais,  quelle  que  soit  sa  durée,  elle  garde  en  soi 
une  variété  d'énei^ie  emmagasinée,  toujours  prèle  à  se  manifester  en  force  vive 
à  la  sollicitation  de  certains  agents. 

Les  agents  à  la  sollicitation  desquels  les  images  se  réveillent  ou  se  révèlent 
sont  encore  des  excitations  venues  du  monde  extérieur.  Si  rien  du  dehors  n'ar 
rive  à  la  surface  corticale  par  la  voie  des  conducteurs  centripètes,  les  images 
restent  inutilisées,  comme  des  clichés  dans  leur  botte.  Ces  images,  comme  ces 
clichés,  sont  prêtes  à  resservir,  selon  les  occasion*;,  mais  elles  n'ont  pus  d'acti- 
vité spontanée.  En  d'autres  termes,  la  genèse  spontanée  des  idées  n'existe  pas. 

D*aiUeurs  ce  n'est  pas  toujours  d'une  excitation  extérieure  parvmiue  exacte* 
ment  à  telle  ou  telle  image  que  résulte  la  mise  en  jeu  de  la  force  vive  emmaga* 
sinée  dans  celle  image.  C'est  quelquefois  de  l'excitation  produite  par  une  autre 
image,  qui,  celle-là,  a  subi  rinfluence  directe  d'un  objet  du  dehors;  c'est  quel- 
quefois de  l'excitation  successive  de  plusieurs  images,  liées  entre  elles  par  des 
voies  nerveuses  propices  à  la  conduction  des  vibrations  incidentes  et  des  vibra- 
tions réfléchies.  Le  réveil  d'une  image  peut  donc  être  la  conséquence  d'une 
excitation  centripète,  dont  le  point  d'arrivée  dans  l'écorce  est  très  éloin^né  du 
centre  de  formation  réel  de  cette  image.  Par  l'association  des  images  s'éveillent 
ou  se  ravivent  en  nous  des  souvenirs,  dont  nous  ne  saisissons  pas  immédiate- 
ment la  cause  extérieure  actuelle. 

Ainsi,  avoir  Vidée  d'une  chose,  c'est  toujours  se  souvenir  de  cette  chose,  si 
abstraite  qu'elle  paraisse.  Le  souvenir,  pour  que  l'idée  soit  précise  et  complète, 
doit  con.<»ister  dans  le  réveil  de  toutes  les  images  que  la  chose  a  gravées  sur 
l'écorce  :  l'exemple  suivant  est  classique.  Une  cloche  a  une  forme  et  une  cou- 
leur auxquelles  correspondent  des  images  corticales  «tsueffei  de  forme  et  de 
couleur;  elle  a  tine  sonorité,  une  tonalité,  un  timbre,  auxquels  corre'^pondent 
des  images  corticales  ainlitives  de  sonorité,  de  tonalité  et  de  timbre;  elle  a 
une  dureté  à  laquelle  correspond  une  image  corticale  tactile  \  elle  a  enfin  une 
température  et  un  poids  auxqueb  correspondent  des  images  corticales  iher- 
miquea  d  mMtendthUnsarielUs.  Nous  pouvons  créer  en  nous  chacune  de  ces 
images  isolément,  en  voyant  la  cloche,  en  l'écoutant,  en  la  touchant,  en  la 
mesurant.  Mais  chez  l'homme  sain,  qui  n'est  ni  aveugle  ni  sourd,  et  qui  possède 
intactes  ses  sensibilités  tactiles,  thermiques  et  musculaires,  toutes  les  images 
se  forment  à  la  fois  ou  presque  à  la  fois.  Les  vibrations  sonores,  lumineuses, 
lacliles,  etc.,  qui  sont  transmises  au  cerveau  conformément  au  son,  à  la  forme, 
à  la  dureté  de  la  cloche,  produisent  une  ré.sullanle,  qui  est  l'idée  ou  le  souvenir 
de  la  cloche.  Le  son  de  la  cloche  —  même  pour  qui  ne  la  voit  pas  —  éveille  le 
souvenir  de  sa  forme,  de  ses  dimensions,  de  sa  couleur,  ete.,  bref  Vidée  de  cloche. 

L'idée  comporte-l-elle  un  centre  d'idcationi 

La  résultante  des  vibrations  lumineuse,  thermique,  sonore,  etc.,  se  grave 
elle-même  sur  l  écurcc;  la  localisation  du  cette  image  totale  constitue  un  nou- 
veau centre  :  le  centre  d'idéalicn.  Celui-ci  n'a  sa  place  ni  dans  la  sphère  visuelle, 
ni  dans  la  sphère  auditive,  ni  dans  aucune  autre,  mais  en  quelque  sorte  au 
centre  de  gravité  de  toutes  les  images  précédentes. 

Il  n'occupera  ■  pas  toujours  le  même  siège  :  suivant  l'intensité  de  l'action 
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vibratoire  des  ondes  périphériques  sur  tel  ou  tel  centre  de  formation  des  images, 

lïdéation  aura  pour  lieu  analomique  prépondérant  une  répion  do  l'érorfc  plus 
voisine  tantôt  de  la  sphère  visuelle,  tantôt  de  la  sphère  auditive,  taulùt  de  la 
sphère  taetile,  etc. 

Chez  reveugle,  qui  entend  la  cloche  et  ne  la  voit  pas,  le  centre  d'idéation 

aura  évidemment  une  autre  place  que  chez  le  sourd  qui  voit  la  cloche  et  ne 
l'entend  pas.  Le  réveil  de  l'image  roilicalé  ou  du  souvenir  do  la  cloche  sera 
provoqué  chez  l'aveugle  par  une  stimulation  de  la  sphère  auditive,  et  chez  le 
sourd  par  une  stimulation  de  la  sphère  visuelle.  Chez  un  homme  qui  n'est  ni 
sourd  ni  aveugle,  mais  dont  les  images  visuelles  sont  plus  profondes  que  les 
images  auditives,  la  localisation  de  Tiilt'-p  do  clocheseraplttsvoisinedela  sphère 
visuelle  que  de  la  sphère  auditive,  et  réciproquement. 

Par  ce  qui  précède,  on  voit  qu'il  est  difGcile  d'admettre  Texistence  d'un  centre 
d'idéation  invariable  et  topograplûquemeni  déterminé. 

L'hémi^hère  cérébral  n'emmagasine  pas  seulement  les  images  des  choses 
extérieures.  Il  relient,  en  quelque  sorte  sous  la  forme  de  tracés  graphiques,  les 
souvenirs  de  nos  propres  réactions  musculaires.  La  répétition  de  certains  actes 
musculaires  crée  dans  le  cerveau  de  l'enfant  une  image  de  mouvement»  comme 
la  r^tétititm  «ie  certains  mots  rimants,  modulés  et  ea<lencé8»  crée  le  souvenir 
d'une  chanson  ou  d'une  fable.  La  formai imi  des  images  de  mouvements  habi- 
tuels répond  à  ce  que  l'on  est  convenu  d'appeler  autonutiisnie.  Nous  marchons 
automatiquement,  comme  nous  parlons  automatiquement  dès  que  l'image  du 
mouvement  de  la  marche  et  des  mouvements  du  langage  articulé  subissent 
l'influence  qui  les  réveille.  Les  mouvements  des  mombres  supérieurs  qui  sem- 
blent, au  premier  abord,  dépourvus  d'anlomaf  imhc,  lonelionnent  de  même,  par 
le  fait  de  l'habitude  ou  de  l'éducation,  c'cst-à-dire  par  le  fait  de  la  formation  des 
imageê  motricÊB.  Uns  fillstte  apprend  à  tricoter.  C'est  tonte  une  science  des 
doigts  qui  ne  s'acquiert  pas  du  premier  coup.  D'abord  l'enfant  est  maladroite, 
puis  peu  à  peu  elle  fait  des  progrès;  les  aiguilles  vont  de  plus  en  plus  vile;  et 
un  jour  arrive  où  le  travail  se  fait  en  quelque  sorte  tout  seul.  Les  doigl.s  sont 
sgiles,  le  fil  passe,  repasse,  un  point  en  dessus,  un  point  en  dessous,  et  la 
petite  fille  ne  s'en  aperçoit  pas;  qui  pliis  est,  elle  compte  ses  mailles  ssns  s'en 
douter;  elle  marche,  elle  parle,  elle  apprend  ses  leçons  en  tricotant,  et  en  comp* 
tant  à  son  insu.  Voilà  de  l'automotisine.  et  du  plus  délicat.  Suppo'Jcrail-on  un 
iustantque  les  mouvements  si  compliqués  des  petits  muscles  des  doigU  <  orres- 
pondent,  chaemi  isolément,  à  la  copie  de  l'image  motrice  enseignée  par  la 
mère?  Certainenkent  non.  L'éducation  a  créé  un  centre  d'automatisme  fonction- 
nel, c'est-à-dire  une  idée  complexe  de  mouvements.  Les  centres  pour  les  mou- 
vements automatiques  sont  en  quelque  sorte  les  centres  de  l'idéation  motrice. 

Allais  il  est  temps  d'arriver  à  la  délimitation  topographique,  encore  bien  incom- 
plète, des  coilres  corticaux. 

TOPOORftrHIE  Wt  LOCâLISATfONS  CÊRÊBIIALBt 

Historique.  —  Revenons  d'abord  à  notre  point  de  départ.  «  L'encéphale  ne 
représente  pas  un  organe  homogène,  unitaire,  mais  bien  une  associaiioii.  ..  une 
fédération  constituée  par  un  certain  nombre  d'organes  divers.  A  chacun  do  ces  . 
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organes  se  raltacheraienl  pliysiologiquement  des  propriétés,  dee  fonctions,  des 
facultés  distinctes.  >  Telle  est  la  propositioa  sur  laquolle  est  fondé  le  principe 

des  localisations  cérébrales  (Charcot)(*).  Or  telle  n*a  pas  toujours  été  l'opinion 
officielle  sur  la  physiolopic  du  cerveau.  C'est  t  en  ISîîâ  que  Foville  el  Pinel 
Granchamp,  dans  leurs  rt-clierches  sur  le  siège  spécial  des  diflérentes  fonc- 
tions do  systèmé  nenreuz,  démontrèrent  de  par  Tobsenration  clinique  la  néces* 
silc  d'admettre  rexislcnee,  dans  le  cervepu,  d  organes  fonclionnellcment  dis- 
tin<  l«('i.  »  Jusque-là  on  ne  connai^-sait  guère  qu'un  fait  prèeis  sur  la  physiologie 
cérébrale,  à  savoir  l'entre-croiscmcnt  des  pyramides,  découvert  par  Mistichelli 
(1709)  et  vérifié  ]Mr  Fourfenr  du  PettL  Dès  ISiï»  BoulUaud  localisait  dans  le 
lobe  frontal  le  centre  de  la  parde,  définitivement  fixé  plus  tard  par  Broca 
(1801).  Mais  en  1868  Vulpian  ne  considérait  pas  encore  la  doctrine  des  lorali- 
salions  tomme  démontrée.  Déjà  pourtant  l'épilepsie  partielle,  étudiée  par 
Iluglings  Jackson  dès  1861,  paraissait  en  faveur  des  lucalisations  ;  antérieure- 
ment Serres  avait  parlé  de  localisation  à  propos  d'épilepsie  partielle  (1824). 

Ce  n'est  qu'à  partir  de  1870,  sous  l'influence  des  expériences  de  Fritsch  et 
Ilitzig.  puis  de  Ferrier(^),  qu'on  ndtnif  détinitivement  lexislence  de  rentres 
<  psychomoteurs  >  chez  le  chien  cl  le  singe.  Jusqu'à  celle  époque  les  physiolo- 
gistes pensaient,  d'après  Flonrens,  que  «  le  cerveau  était  un  organe  fonction- 
nellement  homogène  dont  chaque  partie  était  susceptible  de  rmufilir  les  fonc- 
tions de  toutes  les  autres  i.  Fluurens  pourtant  avait  localisé  lui-même  la 
coordination  des  mouvements  de  loromotion  dans  le  cervelet.  Mitzig  poursuivit 
ses  recherches  en  cherchant  à  appliquer  à  l'homme  les  résultats  obtenus  chci 
les  chiens  et  les  singes.  Lépine,  en  1875,  réunit  les  faits  acquis  en  faveur  de  la 
doctrine  à  laquelle  Charcot  donna  la  même  année  l'appui  de  son  autorité.  Le 
mémoire  de  Clinrcot  et  Pitres  ftSK"))  assoit  défînilivement  sur  la  base  la  plus 
solide  la  doctrine  encore  hésitante.  La  méthode  anatorao-clinique  confirme  les 
localisations  motrices  que  les  travaux  contradictoires  de  Goltz,  pousuivis  jus- 
qu*en  ne  sont  pas  parvenus  è  ébranler;  on  peut  même  dire  que  les  travaux 
de  Goltz  ont  confirmé  ceux  de  l'école  française.  «  Tel  sera,  dit  Jules  Soury(*y,  le 
plus  solide  fondement  de  la  science  nouvelle,  de  la  psychologie  physiologique 
et  expérimentale.  >  Tel  est  aussi  le  fondement  de  co  qu'on  pourrait  appeler  le 
diagnostic  Wf/ional  des  affections  encéphaliques,  cet  idéal  vers  letpid  di^veot 
tendre  tous  les  efforts  du  clinicien  (Charcot).  Or  cet  idéal  a  été  quelquefois 
atteint;  Nolhnagel  a  vulgarisé  les  applications  de  l'étude  des  localisations  au 
dingno'^tic  des  maladies  de  l'encéphale.  La  chirurgie  a  bénéficié  de  l'exactitude 
du  diagnostic  régional,  et  c'est  surtout  ilorsley  et  Beevor  qui  ont  le  plus  con- 
tribué à  lui  donner  cette  impulsion. 

Nous  ne  pouvons  pas  ici  passer  en  revue  toutes  les  questions  physiologiques 
que  soulève  l'étude  des  localisations  cérébrales.  Nous  nous  attacherons  à  expo- 
ser les  faits  bien  établis  par  la  méthode  anatomo-clinique.  C'est  elle  qui  a  fourni 
les  premiers  résultats  démcnurtratifs.  Elle  a  précédé  la  physiologie  dans  cette 
voie;  et  c*est  elle  aussi  qui  dmt  eoncinin. 

BqpérlaaiitatiOB.  —  La  méthode  expérimentale  a  confirmé  ses  acquisitions 

(')  Leçons  sur  les  localisalinn»  dans  les  maladie»  du  cerveau,  1875. 

(*)  Fr/uvçois  Franck  el  Pitres  nie^mnnire  eneyehpidiqtte  des  «efniMt  inMtailtf,  art» 
EmcÉPBALB,  eiFMMCo»  FiurcK,  /«eçana  «ur  in  fonetiotu  motrictt  du  uiiwaii»  Itt?. 
^  Las  ftmrtioas  du  cerveau,  1S19.  Àrdi.  dt  nattroLf  IW8  (tnd.  Sord). 
O  tMfaweUom  dit  eemoii,  1WL 
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soit  par  les  excitations  électriques  d'e  Técorce,  soit  par  les  destructions  partielles. 

Les  excitations  électriques  ont  montré  que  les  seules  régions  excitables  chez  les 
vfrtt'hrt^s  supérieurs  (chien,  sinero)  correspondent  exactement  à  la  zone  molrico 
de  I  homme.  Les  Ueslructions  partielles  ont  donné  des  paralysies  et  des  dégéné- 
rations  descendantes  comparables  à  celles  de  Thonime,  STee  des  différences 
résultant  de  Tanatomie  :  •  Chez  le  singe,  le  faisceau  dégénéré  de  la  moelle  est 
proportionnellement  beaucoup  plu?  dZ-vcloppé  que  chez  le  chien....  Chez  le 
lapin,  la  dégénération  s'arréle  dans  le  bulbe  (François  Franck  cl  Pilrc*^).  Les 
troubles  moteurs  sont  d  autant  plus  prononcés  dans  ces  expériences  que  le  fais- 
ceau pyramidal  est  plus  développé.  Aussi  voit-on  chez  les  vertébrés  inférieurs 
(oiseaux,  poissons)  qui  n'ont  pas  de  faisceau  pyramidal  l'ablntion  partielle  des 
hémisphères  ct'^rébraux  n'apporter  aucun  trouble  sensible  à  la  rnoiririiê.  Chez 
le  lapin,  la  destruction  de  la  zone  motrice  n'enlraine  que  des  troubles  légers  et 
peu  durables.  Chez  le  chien  même,  Thémiplégie  guérit  assez  rapidement 
(6  ou  8  jours),  et  chez  le  singe  au  bout  de  quelques  mois. 

S'agit-il  là  d'une  suppléance  cérébrale  d'un  hémisphère  pour  Tautre? 

Les  expériences  deCarville  et  Duret  répondent  nellemenl  non.  Chez  un  chien 
après  gucrison  d'une  hémiplégie  gauche  expérimentale,  si  l'on  delruit  au^si  la 
zone  motrice  (gyrus  sigmoTde)  du  côté  gauche,  on  n'obtient  qu'une  hémiplégie 
droite.  Ferrier,  Luciani  et  Tamburini  expliquent  ces  résultats  par  rinlervenlion 
des  centres  basilaires  probablemonl  situés  dans  le*;  corps  striés.  A[>rr-?  di  -truc- 
tion  dos  centres  corticaux,  les  centres  basilaires  préexistants  se  pcrl'cclionnent 
seulement  pour  une  fonction  qu'ils  possédaient  déjà.  D'ailleurs  il  faut  se  garder 
de  conclure  du  diien  à  l'homme;  nous  avons  vu  qtt*on  n'était  même  pas  autorisé 
à  conclure  du  chien  au  singe.  Chez  l'homme,  on  admet  qu'il  existe  une  sup- 
pléance dans  certains  cas.  par  exemple  chez  l'aphasique  jeune,  qui  fait  peu  à 
peu  l'éducation  du  centre  homologue  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

Compensatlont  fonctionnellet.  —  S'il  est  vrai  que  le  centre  et  l'organe  péri- 
phérique de  la  fonction  ne  forment  en  réalité  qu'un  seul  et  même  appareil,  la 
suppression  d\i  rentre  doit  entraîner  forcément  la  suppression  de  la  fonction. 
Or  il  est  fréquent  de  voir,  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  la  fonction  reparailro 
après  la  suppression  définitive  du  centre.  Les  faits  de  ce  genre  sont  assez  for 
mels  et  assez  nombreux  pour  qu'on  ait  admis  que  les  centres  ne  sont  pas  abso- 
lument  préde!iliné.t  mais  simplement  adaptés  à  leurs  fonctions  par  l'éducation 
ou  l'habitude.  Selon  le  professeur  Stefani,  il  n'existerait  pas  de  centres  de  néces 
sité^  mais  seulement  des  centres  ou  dos  localisations  d'opportu7iilé{*).  Une  expé- 
rience bien  intéressante  dont  l'idée  appartient  à  Flourens,  mais  qui  ne  fût  pra- 
tiquée avec  succès  que  par  Rawa  et  surtout  par  Stefani,  donne  à  cette  o()inion 
une  justification  assez  spécieuse.  On  sectionne,  sur  un  ehien,  le  nerf  radin!  et  le 
nerf  médian;  on  réunit  le  bout  central  du  radial  au  bout  périphérique  du  médian 
et  le  bout  central  du  médian  au  bout  périphérique  du  radial.  On  sait  que  le 
radial  anime  les  muscles  extensenrs  de  la  patte  et  le  médian  les  muscles 
fléchisseurs.  Lorsque  la  restauration  nerveuse  est  devenue  un  fait  accompli, 
l'animal  récupère  ses  fonctions;  donc  il  adapte  l'innervation  des  racines  du 
radial  à  la  flexion,  cl  l'innervation  des  racines  du  médian  à  rexlension.  Celte 
innervation  est  commandée  par  des  centres  de  flexion  et  d'extension  dont  le 
•rôle  parait -désormais  interverti.  Au  premier  abord  un  tel  résultat  déconcerte.  • 

(■)  SrarMi.  RbtUta  «Mo,  IMS;  ttM.,  1886. 
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Hais  en  réalité  il  n'y  a  là  rien  qui  doire  surprendre,  puisque  le  retour  de  la 
fonction,  c'est  à-dire  Fadaptation  régulière  des  contractions  musculaires  à  des 
mouvements  vuuIuk,  ne  se  réalise  qu'à  la  longue,  au  prix  d'elTorls,  (i  liésilations 
cl  de  lâtonnemeols.  On  peut  comparer  ce  phénomène  de  rééducation  à  celui  en 
vertu  duquel  les  micrographes  font  mouvoir  leur  préparation  sur  la  platine  de 
rinslnimait,  dans  un  sens  inverse  dn  monrement  de  l'image  renversée  qtt*Qs 
examinent.  Ce  mouvement  acquiert  ime  telle  précision  et  devient,  à  la  longue, 
tellement  automatique,  que  le  même  observateur  est  très  embarrassé  pour  exé- 
cuter les  mouvements  contraires  dans  le  cas  où  il  étudie  une  préparation  avec 
le  microscope  simple,  lequel  ne  renverse  pas  Timage. 

Nous  n'entrerons  pas  dans  les  discusnons  rdatives  à  la  nature  fonclionnelle 
des  régions  excitables  du  cerveau;  nous  renvoyons  le  lecteur  à  rexcellcnt  artirlo 
de  MM.  François  Knuirk  et  Pilres.  Rornons-nous  à  constater  les  résultats  obte- 
nus par  la  méthode  aualomo-cliniquc  pour  la  motricité  d'abord,  puis  pour  les 
diverses  sensibilités.  Une  place  à  part  sera  réservée  aux  centres  du  Engage; 
nous  n'y  insiatMOns  pas  longtemps,  cette  étude  devant  venir  à  l'article  aphasie. 
Nous  aurons  k  considérer  séparément  les  localisations  dans  Técorce,  le  centre 
ovale,  la  capsule  interne,  etc. 

Loealisatiotts  corlioalM.  Centres  moisan,  déleminés  par  les  lésions  det- 


Fui.  4.  —  Fnce  externe  de  l'hémitphère  gauche  ilype  «i  ln  riu-iUqiie  de  l'élnt  adulte). 
Indication  des  plis  de  l'tcorci-. 

P,  circonriiliilion  froiilalc  asc(>ndante;  P, pariétale MModante ;  F',  F**.  F*, premi^r<<',  deuxième,  Iroisièmt 
•  frotiljilrs:  pF'.  picit  (le  la  deuxième  frontala;  iM,  pli  d'anastomose  antérle  tr  de  In  première  frontala 
<F<)  à  la  d)-uxlifne  (F*);  «BM,  pli  d  anoslomosp  moyen  de  la  deuxième  frontale  (F')  à  la  troisième  (F*); 
«BA.  pli  d'anastomose  antérieure  de  la  deuiième  frontale  (F'j  i  la  troisième  iF'j;  CAP,  cap  de  la 
troisième  cirrooTolulion  frontale;  FO*.  troisième  circonvolution  fronto-orbitaire-,  OF.  opercule  frontal; 
on,  opercule  rolandique;  OP.  opercule  pariétal;  P'a,  pli  supérieur  du  Inbule  pariétal  supérieur;  PM,  pli 
Inféricurdu  lobule  pariétal  supérieur;  P*.  lobule  pariétal  Inférieur,  ou  deuxième  circonvolution  pariétale; 
pP*.  pied  du  lobule  pariétal  ioférienr;  GP.  lobule  du  pli  courbe;  PC,  pit  courbe;  O*.  G*.  0>.  première, 
deuxième,  troisième  clreonvolatioot  occipitales;  «O,  premier  pli  de  peaaage  externe;  «P.  deuxième  pli 
de  passage  externe:  «OT,  troisième  pU  de  passage  externe;  T'  T*  T*,  première,  deuxième,  troisième 
eireonvoItttioBa  lemiionlea;  Tt  ebeonvolntlon  temporale  tnaarano,  «•  pli  de  paaMfe  tompoto-pariélal 
pnroDd  ;  OS,  opaNola  «la  foKd  à»  Sylvtaa;  PS,  pMa  apbëaoïhlat 

tmctives.  —  «  La  zone  motrice  comprend  seulement  les  circonvolutions  frontale 
et  pariétale  ascendantes  et  le  lobule  paracentral  ('). 

[')  I.os  analoniilîs  conlemporaîriPS  (litnnnU  iIps  dr^rriplions  surfisaiiiiiipnt  t-xplicites  de 
la  topographie  ctl-rî-brale.  Nous  y  renvoyoDh  le  lecteur.  La  figure  sdiémaltque  ci-dessus 
punira  pour  reconnaître  mv  qadfnes  pTollIa  de  rhémisplièn  l«a  toeaUaattons  prlarliiales 
dont  il  va  être  question. 


IBBISM0O  «I  BOUOVM»  ] 
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<  Les  paralysies  provoquées  par  des  lésions  destruclives  à  Técorca  affectant 

des  formes  cliniques  di(T«*renles  selon  le  siè}?e  et  Tétendue  des  lirions  provoca- 
Irioes.  Le^  héniiplépries  tol.iles  d'origine  corticale  sont  proiliiitrs  par  des  lésion«i 
ék'iiduei»  des  circonvulutiuns  ascendantes  (fig.  a).  Les  paral^bics  partielles  sonl 
produites  par  des  lésions  limitées  des  mêmes  circonvolutions. 
Parmi  ces  paralysies  partielles  ou  monoplégies,  on  peut  distinguer  : 


Fn.  I.  Fm.  6. 


<  a.  Les  monoplégies  brachio^faciales,  qui  coïncident  avec  des  lésions  de  la 

moitié  inférieure  des  circonvolutions  ascendantes  (fig.  6); 

«  h.  Les  innno[>l<'t;ies  brachio-crurnics,  qui  coïncident  avec  des  lésions  de  la 
moitié  supérieure  des  circonvolutions  ascendantes  (fig.  7); 

c  e.  Les  monoplégies  faciales  et  linguales,  qui  dépendent  de  lésions  très  limi- 
tées de  r«clrémité  inférieure  de  la  zone  motrice,  et  particulièrement  de  la  fron- 
tale ascendante  (fig.  8); 

«  d.  Les  monoplégies  brachiales,  qui  dépendent  des  lésions  très  limitées  de  la 


Fi«.  7.  Fio.  s. 


partie  moyenne  de  In  zone  motrice  et  particulièrement  du  tiers  moyen  de  la 

frontale  ascendante  (tig.  9); 

c  e.  Les  monoplégies  crurales,  qui  dépendent  de  lésions  très  limitées  du 
lobule  paracentral.  *  (Cbârcot  et  Pitres.)  (Ûg,  10.) 

La  localisation  à  l'insula,  que  MM.  Raymond  et  Brodeur  ont  essayé  de  faire 
d'une  hémipli'^'ie  à  caractères  spéciaux,  est  critiquée  et  rejelée  par  Charcot  et 
Pitres.  Fr.  Franck  el  Pitres  rangent  les  circonvolutions  de  l'insula  parmi  les 
régions  dont  la  destruction  n*eat  jamais  accompagnée  de  troubles  notables  des 
mouvements.  Elles  font  partie  de  la  «me  silencieuse. 

Quelques  Incnlisntions  motrices  corticales  ont  été  essayées  en  dehors  de  la 
zone  motrice  limitée  par  Cbarcot  et  Pitres. 
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MM.  Raymond  cl  Artaud (')  concluent,  dans  leur  Mémoire  sur  le  trajet  j'nim- 
cérébral  de  l'hypoglosse,  que  c'est  dans  le  pied  de  a  circonvolution  frontale 
ascendante  que  se  trouve  c  le  centre  des  mouvements  des  muscles  de  la  langue, 
et  par  suite  l'origine  corticale  de  Thypogloase.  Ce  centre  est  bilatéral  etdifTérent 
en  <  ola  de  relui  de  l'apliasie,  qui,  comme  on  le  sait,  est  unilatéral  et  localisé  à 
1  ht' rai  sphère  gauche  ». 

La  localisation  corticale  des  mouvements  de  la  face  a  été  déterminée  tout 
récemment  d'une  façon  très  précise  dans  une  observation  où  le  cerveau  pré- 


Fio.  9.  Fio.  10. 


sentait  «  une  lésion  corticale  unique,  un  ramollissement  jaune,  situé  dans  la 
région  de  l  operrule  rolandique  gauche,  ju«(e  en  arrière  de  l'opercule  frnn- 
lal(').  »  La  malade  avait  une  paralysie  faciale  droite  totale,  intéressant  a  la 
fois  le  facial  supérieur  et  inférieur.  Si  cette  observation  devait»  «  en  raison  de 
TexiguTté  de  la  localisation,  servir  de  document  unique  pour  la  détermination 
du  centre  des  mouvements  de  la  face  chez  TbommOf  il  faudrait  conclure  que 
ce  centre  occupe  exactement,  sur 
1  opercule,  la  portion  de  l'écorce  si- 
tuée juste  en  arrière  de  Texlrémité 
inférieure  de  la  scissure  de  Rolando 
(fig.  11) 

On  a  soutenu  pendant  longtemps 
que»  dans  les  hémiplégies  cérébrales 
(centrales  on  corticales),  le  facial  infé- 
rieur était  seul  touché.  Il  est  aujour- 
d'hui admis  universellement  que  le 
facial  supérieur  participe  presque  tou-  Fio.  it. 

jours,  pour  ne  pas  dire  toujours,  à  la 

paralysie.  Pugliese  et  Milla  (1896)  ont  pu  réunir  25  observations  démonstra- 
tives à  cet  égard  et  conclure  que  le  domaine  du  rnri.il  supérieur  «  e^^l  d'or- 
dinaire intéressé,  dans  une  mesure  plus  ou  moins  grande,  selon  le  siège  et 
l'étendue  de  la  lésion  cérébrale  et  du  fait  des  dispositions  individuelles  ». 
Et  Pngliese  a  pu  ajouter  ;  <  Le  degré  de  paralysie  des  différents  groupes  de 
muscles  dans  l'hémiplégie  correspond  précisément  au  d^;ré  de  fréquence 
de  leur  usage  unilatéral  »,  autrement  dit  *  dans  l'hémiplégie  les  muscles  sont 
d'autant  plus  gravement  atteints  que  le  degré  de  leur  asyncrgic  fonctionnelle 

(')  Arch.  de  neurol.,  1884,  t.  I,  p.  151. 

<*)  Pntgrit  méd.t  i999,  p.  493.  LocaJisalion  corticale  des  mouvements  de  la  face. 
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est  plus  élevé.  >  On  conçoit,  pour  celle  raison,  que  le  facial  supérieur  «oit 
moins  toaohé  que  llnférieur. 
Les  muscles  frontal,  sourciller  et  orbiculaire  palpébral  étant  des  mntcleb 

soumis  à  la  volonté  doivent  avoir  un  centre  rnrliral.  L'existence  du  centre  cor- 
tical du  facial  supt'-rieur  est  actuellement  démontrée.  Les  mélliodes  expérimen- 
tale el  analomo-clinique  l'ont  établi.  Ferrier  avait  déjà  signalé,  chez  le  lapin, 
en  dehors  des  centres  corticaux  des  membres,  une  zone  dont  rezcitation  ame- 
nait Tocclusion  de  l'œil  du  côté  opposé.  Depuis  lors,  Ilitzig,  Luciani  ei  Tam' 
burini  ont  confirmé  ce  fait  chez  le  chat  et  chez  le  chien.  Chez  l'homme,  en  outre 
des  observations  anatomo  cliniques  de  Puglicsc  el  Milla,  il  existe  des  e.\périence  s 
(Bartholow,  Sciamanna)  qui  établissent  le  centra  cortical  des  mouvements  de 
Vot^kuktin  des  jpatqMdres.  Ce  centre  de  Torbiculaire  palpébral  serait  situé  dans 
le  tiers  inférieur  des  circonvolutions  centrale-?,  el  d'une  façon  plus  précise  dans 
la  partie  supérieure  de  la  zone  de  la  face,  au-dessus  des  centres  de  la  langue  el 
du  la  bouche,  probablement  en  avant  du  sillon  de  Uuiando,  c  es  là -dire  près  du 
pied  de  la  deuxième  frontale.  Près  du  centre  de  Torbiculaire  des  paupières  se 
trouverait,  d*après  les  obeervatlons  de  Sciamanna  et  Marfan,  le  centra  du  imisele 

frontal. 

Ces  centres  de  rorbiculairc  palpébral  el  du  muscle  frontal  ont  une  action 
bilatérale,  c'est-à-dire  que  chaque  centre  cortical  envoie  des  fibres  aux  noyaux 
bulbaires  droit  et  gauche  du  facial,  les  fibras  croisées  étant  cependant  plus 

nombreuses  que  les  fibres  directes,  pour  l'orbiculaire  tout  au  moins. 

Les  fibres  dn  facial  inférieur  passent  dans  le  genou  do  la  capsule,  en  avant 
des  libres  corlico-brachiales;  immédiatement  en  avant  des  fibres  du  facial  infé- 
rieur doivent  passer  les  fibres  corlico-bulbaires  du  facial  supérieur;  enfin,  en 
avant  de  celles-ci  cheminent  les  fibres  de  l'hypoglosse. 

En  résumé,  «  quant  au  centre  cortical  d'innervation  motrice  volontaire  des 
muscles  supérieurs  du  facial,  dit  J.  Soury(*),  muscles  qui  participent  certaine- 
ment à  l'hémiplégie  comme  ceux  qu'innerve  la  branche  inférieure  de  ce  nerf, 
quoique  dans  une  mesura  différante,  il  n'y  a  plus  de  doute  qu'il  doive  être  loca- 
lisé dans  le  tien  inférieur  de  la  frontale  ascendante^  au-dessus  des  centres  de  la 
langue,  en  face  du  pied  de  F,.  La  démonstration  clinique  de  ce  rentre  a  été 
donnée  par  Pugliese  (1898).  Comme  tous  les  centres  analogues  de  l'écorce  céré- 
brale, il  répond  par  des  convulsions  aux  états  d'irritation,  par  de  la  paralysie  aux 
lésions  destructives.  Le  centre  cortical  de  ces  muscles  possède  une  action  bila- 
térale, et  cela  est  vrai  non  seulement  du  centre  de<;  inuKr!rf<  frontaux,  mais  de 
ceux  des  autres  muscles  supérieurs  de  la  face  en  général  (Pugliese  et  Milla), 
muscles  qui  appartiennent  à  la  catégorie  de  ceux  qui  d'ordinaire  agissent  simul- 
tanémMit  avec  les  muscles  homonymes  du  côté  opposé.  Les  muscles  innervés 
par  la  branche  inférieure  de  la  VIP  paire  d'un  côté  pouvait  souvent  présenter 
une  action  synergique,  associée  ;\  celle  des  muscles  homonymes  du  cùié  opposé; 
d'ordinaire  ils  se  contractent  isolément.  Il  en  résulte  que  les  centres  corticaux 
de  la  branche  inférieure  du  facial  possèdent  surtout  une  activité  fonctionnelle 
unilatérale.  Les  museies  orbieulaires  qui,  sous  l'influence  de  la  volonté,  peuvent 
se  contracter  ensemble,  n'agissent  pourtant  d'ordinaire  que  séparément  :  l'exci- 
tation directe  de  l'écorce  peut  donc  ne  déterminer  qu'une  conlraclion  unilaté- 
rale de  ces  muscles.  Les  muscles  frontaux,  au  contraire,  à  l'in&tar  des  muscles 

(*)  J.  Soemr.  SyHim  nerveux  eentrt^^  p.  1717. 
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masUcateurs  et  respiratoires,  ne  se  contractent  qu'ensemble,  synergiquemenl, 
quelque  eiïort  conlrairo  que  tente  la  volonté  pour  dissocier  leur  mouvement. 
Voili  pourquoi  TMCciUiUon  ecniicale  délermine  id  des  effets  moteurs  bilatéraux. 
Plus  raclion  des  muscles  homonymes  est  synergique,  plus,  nalurellement,  est 
élevé  le  degré  de  bilatéralité  foocUonneUe  des  centres  moteurs  corticaux  consi- 
dérés. » 

HM.  Landovzj  et  GtasMt  avaient  indiqué,  comme  centre  cortical  de  Téléva» 
tion  de  la  paupière  supérieure,  le  pli  courbe.  Mais  il  existe  un  nombre  respec* 
table  t  d'observations  bion  ri^guli^res  de  destruction  tolalf*  du  pli  courbe,  chez 
des  sujets  qui  n'avaient  présenté  pendant  l<Mir  vie  aucun  troublo  de  la  motililé 
des  paupières  >.  Les  expériences  de  De  Bosco,  faites  sur  le  chien,  ont  conduk 
cet  auteur  à  attribuer  à  la  paupière  supérieure  un  centre  cortical  situé  au-dessus 
de  celui  de  la  face.  II  ferait  donc  partie,  en  somme,  du  centre  de  la  faceO). 
Mais  ceci  dfiiinnde  ronfirmalion. 

M.  Grasset  localise  dans  le  môme  point  le  centre  dont  lea  lésions  donneraient 
lieu  k  la  déviation  conjuguée  des  yeux  avec  rotation  de  la  téte.  M.  Landouzy 
place  le  même  centre  au  pied  du  lobule  pariétal  inférieur.  Mais  il  aemUo 
impossible  à  Charcot  et  Pitres  d'admettre  un  rapport  direcloment  saisissable 
entre  la  déviation  conjuguée  de  la  téte  et  des  yeux  et  la  deslruclion  des  lobules 
pariétaux. 

Càrville  et  Duret,  Poizi,  Duval,  s  appuyant  sur  les  expériences  de  Ferrier, 
aTaient  placé  un  centre  moteur  pour  les  muscles  de  la  téte  sur  le  [licd  de  la 
première  circonvolution  fronlalo,  et  des  coiiiros  mo(oiir«;  pour  les  musi  les  do  l.i 
face  et  des  lèvres  sur  le  pied  de  la  deuxième  circonvolution  frontale.  «  Les 
observations  anatomo-cliniques  n'ont  pas  confirmé  les  inductions  de  ces 
auteurs.  « 

Ferrier  localisait,  chez  l'animal,  les  centres  corticaux  des  mouvements  de  In 
téte  et  des  yeux  dans  la  région  post-frontale,  c'e?il-à-dire  au  niveau  de  la  moitié 
postérieure  ou  des  deux  tiers  postérieurs  des  première  et  deuxième  circonvolu- 
tions frontales.  L'excitation  du  cortex  à  ce  niveau  produit  des  mouvements  laté- 
raux de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  opposé,  avec  dilatation  des  pU|nlles. 
«  L'expression  de  l'animal,  dit-il.  ost  celle  de  l'allention  et  de  l'fMonnfmont .  » 
Du  re^le,  les  mômes  mouvements  sont  déterminés  par  l'excitation  des  centres 
sensoriels,  visuels  ou  auditifs.  «  H  faudrait  attribuer,  ajoute  J.  Soury,  aux  cen- 
tres sensitifs  de  Técorce,  à  ceux  de  la  peau  ou  des  visotees,  par  exemple,  ce  que 
Ferrier  ne  dit  que  des  centres  sensoriels  de  la  vision,  de  Taudilion,  de  Tolfac- 
tion.  » 

Est-il  nécessaire  d'ajouter  que  l'ablation  de  la  partie  postérieure  des  première 
et  deuxième  circonvolutions  frontales  amtee  une  déviation  conjuguée  du  côté 
de  la  lésion,  par  suite  de  la  paralysie  des  muscles  du  c6lé  opposé.  Si  l'ablation 

n'e^^t  pas  IoUtIo,  la  paralysie  n'est  que  transitoire  (Schœfer). 

Dans  dos  rorherches  ultérieures,  Ferrier  étend  le  domaine  cortical  des  mouve- 
ments de  la  tôle  et  des  yeux  des  régions  post-frontales  aux  régions  préfrontales, 
c  II  est  raisonnablmnent  permis,  dit'il,  de  soutenir  que  les  dernières  forment 
avec  les  premières  une  partie  du  môme  centre.  •  La  destruction  totale  des 
lobes  frontaux  entraîne  l'immobilité  de  la  tôle  et  des  yeux,  ainsi  qu'un  état  d'In- 
diflérence  et  de  stupidité  que  caractérise  la  perte  de  l'attention. 

(*)  atmu  mmoL,  18Q8,ik  IBI,  iplfl^ 
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Schœfer  a  coafirmô  lexislence  post-frontale  du  ceutre  des  mouvements 
latémiixdela  t^,  et  étudié  dans  ce  eenlre  des  pointa  pourrezcitation  det  moo- 
vements  des  yeux,  des  paupières  et  des  pupillea,  constituant  le  centre  du  regard 

«  Blîcksgebiet  ».  Bepvor  pI  Horsley  distinguent  nellcmcnt  le  centre  des  mouve- 
ments de  la  du  conlre  de  la  déviation  siniullauéc  des  yeux  et  de  la  ItHe.  Ce 
dernier  a  été  a  son  tour  dissocié  par  Motl  et  Sciiiefer  en  trois  territoires:  l'un 
moyen  pour  la  déviation  conjuguée  ordinaire  des  yeux,  l'autre  supérieur  pour  la 
déviation  avec  abaissement  des  globes  oculaires  <Â  le  troisième  inférieur  pour  la 
déviation  avec  élévation  des  globes. 

En  outre  Schsefer  a  découvert  un  nouveau  centre  cortical  occipital  des  mou- 
vements des  yeux.  Pour  Perrier,  ce  centre  occipital  n'agit  sur  les  muscles  des 
yejix  que  d*une  façon  indirecte  en  évoquant  des  images  visuelles,  tout  comme 
le  fait  l'impression  d'un  son  qui  détermine  de»  mouvements  de  la  tête,  des  yeux 
et  des  oreilles.  Et  il  oppose  ce  centre  «  sensoriel  »  au  centre  frontal  «  moteur  ». 
Mais  Schœfer  a  montré  par  des  expériences  précises  que  l'action  des  centres 
dits  sensoriels  «  occipital  et  temporal  >  est  directe,  et  peut  être  indépendante  du 
centre  frontal,  encore  que  le  temps  de  réaction  qui  suit  l'excitation  du  centre 
«  sensoriel  »  soit  plus  long  que  celui  (|ui  suit  l'excitation  du  centre  frontal. 
Ouoi  qu'il  en  soit,  il  existe  dans  l'écorce  des  centres  multiples  des  mouvements 
des  yeux  et  ceci  explique  la  rareté  des  ophtaloioplégies  corticales  comparative- 
ment à  la  fréquence  des  paralysies  corticales  de  la  face. 

D'autre  part,  dans  l'explication  des  mouvements  conjugués  des  yeux,  il  faut 
faire  appel  aux  expériences  de  Sherringlon.  Cet  auteur  a  montré  que  dans 
la  déviation  des  yeux  à  droite,  par  exemple,  il  faut  tenir  compte  de  l'iniiibilion 
du  tonus  exercée  par  Texcitalion  cérébrale  des  centres  frontal  ou  occipital  sur 
le  muscle  abducens  gauche.  Cette  action  inhibitive  doit  être  localisée  dans  les 
centres  sous-corticaux,  car  on  l'obtient  éj^'alemenl  [)ar  l'excitationde  la  COUTOnne 
rayonnante,  de  la  capsule  interne  et  du  corps  calleux. 

Ya-t-ildcs  centres  corticaux  pourd  autres  mouvementsdes  yeux?  Risien  Russell 
a  décrit  dans  Técorce  des  centres  pour  les  mouvements  des  yeux  en  haut,  en  bas, 
en  haut  et  en  dehors,  en  bas  et  en  dedans,  et  un  centre  pour  la  convergence. 
Tous  les  mouvements  oculaires  ont  leur  représentation  dans  le  cortex.  Cet 
auteur  a,  en  outre,  décrit  des  centres  pour  les  mouvements  des  yeux  dans  le 
cervelet  et  constaté  que  les  lobes  latéraux  du  cervelet  et  les  centres  eMbaaa. 
des  muscles  oculaires  exercent  une  influence  antagoniste  sur  les  muscles 
des  yeux. 

La  clinique  montre  la  fréquence  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la 
tôte  au  cours  de  1  liémiplégie  et  de  l'épiiepsie  jacksonuienue.  Le  centre  cortical 
de  cette  déviation  siégerait  pour  Landouzy  <  sur  le  lobule  pariétal  inférieur  et, 
d'une  façon  plus  précise,  sur  le  pied  du  lobule  pariétal  inférieur  »;  pour  Grasset 
«  dans  les  circonvolutions  qui  coilïent  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  pli 
courbe  ».  Wernicke  et  Hensclien  placent  également  ce  centre  dans  le  lobule 
pariétal  inférieur.  Flechsig  nie  pareille  localisation.  Cette  région  n'a  pas,  en 
effet,  de  faisceau  de  projection.  Si  ses  lésions  profonde»  ont  pu  s'accompa- 
gner de  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  téle,  c'est  que  dans  cette  région 
passent  d'une  part  les  radiations  optiques  et  d'autre  part  le  faisceau  temporal 
cortico-protubérunliel  de  la  sphère  auditive.  Or  l'excitation  de  ces  faisceaux  de 
la  vision  et  de  Taudition  peut,  comme  celle  des  centres  sensoriels  auditif  et  visuel, 
déterminer  des  mouvements  des  yeux.  Quant  à  la.  déviation  çonjugnée  des  yeux. 
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notée  dans  leslésionsdupli  courbe,  il  faut  rallrihiiernu  ni<^me  mrcanismo  a;ont''ra!. 

Dans  les  cas,  soit  d'hémiplégie,  buil  d'cpilepsic  parlicUo  débulaiiL  |Kir  la  Uc-via- 
lion  conjuguée  de  la  téte  et  des  yeux,  on  a  plusieurs  fols  relevé  l'^dstence  d'une 
lésion  corticale  au  niveau  du  loho  rroulal,  particulièrement  de  la  première  et 
deuxième  rironvolulions  frontales.  IJichterew,  qui  rapporte  qtielrpios  observa- 
tions cliniques  de  ce  genre,  a  pu,  au  cours  de  trépanations  chez  I  hoinme,  con- 
stater trois  fois  que  le  centre  de  celte  déviation  siégeait  à  la  partie  postérieure 
de  la  deuxième  flrontale.  La  clinique  et  rexpérimentation  s'accordent  donc  pour 
démontrer  l'existence  du  centre  frontal  c  moteur»  des  mouvements  des  yeux.  En 
estril  de  nn^me  pour  leurs  centres  sensoriels?  Une  observation  de  Hcitz  et 
Bender('}  plaide  dans  ce  sens  :  il  s'agit  d'un  malade  ayant  des  crises  d  épi- 
Icpsie  jackâ(wienne  débutant  par  la  déviation  conjuguée  de  la  lêle  et  des  yeux, 
du  côté  gauche.  A  l'autopsie  on  trouve  une  lésion  unique,  à  cheval  sur  la 
substance  prise  et  la  substance  blanrhe,à  la  partie  postérieure  du  lobe  temporal. 

Voyons  maintenant  où  se  trouve  l'aire  corticale  des  mouvements  de  la  nuque 
et  du  tronc.  Les  auteurs  sont  en  désaccord  sur  ce  chapitre. 

Déjà,  en  1870,  Fritsch  et  Hitzig  plaçaient  le  centre  dea  mouvements  de  la 
nuque,  chez  le  chien,  sur  la  convexité  du  gyrus  pré  frontal.  Les  muscles  du  dos, 
(le  la  queue  el  de  l'abdomen  se  contractaient  quand  on  excitait  une  r<^pion  voi- 
sine de  la  précédente.  .Munk  localise,  chez  le  singe,  le  centre  des  mouvements 
de  la  n'taque  et  du  tronc  sur  le  lobe  frontal  et  admet  deux  centres  distincts, 
celui  de  la  nuque  étant  situé  plus  en  arrière  que  celui  du  tronc.  En  extirpant 
unilatéralement  le  lobe  frontal,  eliez  le  siiij^e  et  chez  le  chien,  il  constate  du 
côté  opposé  l'absence  de  courbure  du  rachis.  En  enlevant  les  deux  lobes  fron- 
taux, le  rachis  devient  immobile  des  deux  côtés  et  fait  voussure.  L' excitation  de 
la  face  supérieure  ou  interne  d'un  lnhe  frontal  provoque  un  mouvement  de 
courbure  latérale  de  la  colonne  vertébrale,  du  côté  opposé  d'abord  et  ensuite 
du  côté  correspondant.  Comme  Munk.  Wernicke  admet  que  le  centre  de  la 
nuque  siège  dans  le  lobe  frontal  cl  il  le  localise  en  avant  du  tiers  moyen  de  la 
fhmtale  aieoidanle.  Grosgitdc  est  venu  récemment  confirmer  les  recherches  de 
Munk  dans  leurs  pointa  essentiels.  Cet  auteur,  en  eadirpant  un  lobe  frontal,  a 
pu  constater  du  côté  opposé  des  troubles  scnsilifs  el  moteurs  de  la  nuque  et  du 
tronc,  qui  disparais-iaietil  piouressivemenl  et  complètement  en  trois  mois. 

Quelques  observations  cliniques  semblent  plaider  eu  faveur  de  cette  théorie. 
Chez  un  malade  dont  la  téte  était  inclinée  fortement  en  avant,  Hitzig  put,  en 
1892,  diagnostiquer  une  lésion  du  lobe  frontal  et  rintervention  vint  lui  donner 
raison.  Chez  un  malade  de  Fraenkel,  qui  présentait  comme  sig^ne  prédominant 
une  raideur  extrême  de  la  nuipie  elune  déviation  à  droite  de  la  téte  et  des  yeux, 
Tautopsie  révéla  une  hémorragie  corticale  de  Thémisphère  gauche,  au  niveau 
de  la  partie  portérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales. 

Mais  le  siège  préfrontal  du  centre  des  mouvements  de  la  nuque  et  du  tronc 
n'est  accepté  ni  par  Ferrier,  ni  par  Horsiey,  Schaîfer,  Unverriclit,  Kusick.  etc. 
Horsley  et  Schsefer  n  ont  observé  aucun  trouble  moteur  du  tronc  conséculive- 
roent  à  Tablation  uni  ou  bilatérale  du  lobe  frontal  chez  le  singe.  Pour  eux,  le 
centre  de  la  musculature  du  tronc  occupe  le  gyrus  marginalis.  Pour  Unverricht 
el  Kusick,  ce  centre  se  trouve  situé,  entre  le--  centres  des  membres  antérieur  et 
postérieur,  sur  la  face  externe  du  gyrus  sigmoïde  postérieur. 

(•)  Soeiélé  de  «eupotofie,  ISM. 
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Hothmann  a  repris  les  expf^riences  d'Utivcrrirlit  et  dti  Kiisick,  en  exUrpant  et 
en  cxcilaiil  les  conlres  dos  membres,  et  vu  (|ue  la  nm^culalure  du  Irone  restait 
eulièremeiit  inlacLc.  11  conclut  :  *  i  '  la  région  des  exlréiuités,  localisée  sur 
Técorce  cérébrale  dans  les  eireonvoluthiu  eerUrales^  n*a  aucun  rapport  avec  la 
musculature  du  tronc;  2**  les  courbures  de  la  colonne  vertébrale,  observées  con« 
st'-culivciiii'iil  à  l'excUalion  t^leelriqiip  de  ces  régions,  sont  toujours  provoquées 
secondairement  par  la  forte  contraction  du  muscle  iléo-psoas  ou  de  la  muscula- 
ture de  l'omoplate  sans  la  mcmidre  parUcipalion  des  muscles  du  dos.  >  Somme 
toute,  Rothmann  a  confirmé  les  opinions  de  Munk. 

La  plupart  des  auteurs  pensent  que  la  repré<entalion  corticale  des  muscles 
du  tronc  et  de  la  nuque  est  bilatérale.  Cette  opinion  n'est  |>as  partagée  par 
Scliieler,  Beevor  et  llorsley  qui  n'acceptent  que  la  représentation  uniluléralo 
dans  l'hémisphère  opposé. 

Le  centre  cortical  des  mouvements  volontaires  du  larijnx  (ou  de  la  phona- 
tion), soupçonné  par  Munk  avec  •  une  sTireté  presqiio  mallKMnati<iue  »,  C(»mme 
dit  Kraiise,  son  élève,  a  été  déterminé  par  ce  dernier.  Il  siège  dans  une  aire 
corticale  qui  lui  est  commune avecles  centres  des  muscles  antérieurs  du  cou  et 
du  pharynx  et  occupe  exactement,  chez  le  chien,  Vûthme  ou  pUd  du  gyrus  pré- 
cntrial.  D'après  Krause,  l'excitation  unilatérale  de  ce  centre  produit  l'adduction 
bilali'-ral*^  des  cordes  vocale^,  en  même  teni]»^  ipie  l'ascension  du  larynx  et  des 
mouvements  de  déglutition.  Son  ablation  unilatérale  ne  produit,  par  contre, 
aucun  trouble  apprédaUe,  mats  son  abblation  bilatérale  provoque  des  troubles 
de  la  voixî  les  chiens  ne  peuvent  plus  aboyer  du  tout  ou  bien  n'émettent  que 
des  gémissements  et  des  petits  sons  aigus,  d'ordre  réflexe,  analogues  à  ceux 
de  jeunes  chiens. 

Les  recherches  de  Krause  ont  été  répétées  et  confirmées  pur  Semou  et  liors- 
ley.  Masini,  qui  recule  notablement  les  limites  de  Taire  de  Krause,  pense  que  le 

centre  laryngé  d'un  côté  innerve  la  corde  vocale  du  côté  opposé;  il  ne  nie 
repetidanl  ]k\<  tout  rapport  avec  la  corde  vocale  homologue.  Wollenberg(')  a 
publié  un  fuit  clinique  favorable  à  cette  manière  de  voir. 

F.  Klemperer  a  constaté,  comme  Krause,  Semon  et  Horslcy,  que  TexcitatioD 
unilatérale  du  centre  cortical  laryngé  amenait  toujoure  l'adduction  bilatérale 
des  cordes  vocales  et  que,  par  contre, «on  extirpation,  même  bilalérale,  n'avait 
aucun  elïet  sur  les  mouvcmenis  des  adducteurs  et  sur  la  j)honalion.  Onody, 
qui  a  fait  les  mêmes  constatations,  place  le  centre  de  la  phonation  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  postérieure.  Enfin,  un  élève  de  Bechterew,  Iwanow(') 
a  repris  cette  question  des  centres  des  mouvniienls  des  cordes  vocales  et  de 
l'émi-^sioti  de  la  voix.  <l.'ins  l'écorce  cérébrale  et  dans  les  gantriions  sous-corti- 
caux. 11  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  :  l'excitation  unilatérale  de  l'aire 
de  Krause  amène  l'adducticm  des  deux  c(»dw  vocales  (fermeture  de  lu  glotte) 
avec  une  émission  de  voix  et  accélération  de  la  respiration.  La  destruction 
imîlalërale  de  ce  centre  phonateur  cortical  n'a,  chez  le  chien,  aucune  influence 
appréeiable  sur  les  mouvements  des  cordes  vocales  et  sur  la  phonation;  sa 
destruction  bilatérale  entrainc  la  suppression  de  la  phonation  consciente;  la 
phonation  réflexe  pereiste  seule.  Il  y  a,  en  effet,  des  centres  r^exes  de  la  phona- 
tion dans  le  thalamus  et  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Et 
Iwanow  ajoute  que  la  destruction  du  centre  phonateur  cortical  amène  une 

(*)  WOLLENDEnc.  I\'i'nrnl.  C cntvnl'lit.. 

f)  IWA^OW.  Travaux  de  la  clinique  de  Lechlerew, 
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dt'gt^néralion  descendante  des  fibres  situées  h  proximité  du  genou  de  la  capsule 
interne,  en  avant  du  faisceau  pyramidal,  qui  se  continuent  dans  le  ruban  interne 
et  dans  les  pyramides  cL  se  dirigeai  vers  les  noyaux  du  bulbe  des  deux  côtés. 

Dans  Taire  de  Kraaae  la  partie  antérieure,  d'après  Beevor  et  Horsley,  appar- 
tiendrait à  l'adduction  des  cordes  vocales;  l'excitation  de  la  partie  postérieure 
de  celte  aire  amènerait  en  mt^nie  temps  des  mouvements  du  pharynx  ;  l'exci- 
tation des  points  voisins  produirait  l'élévation  ou  l'abaissement  du  larynx,  ou 
bien  des  mouvements  de  déglutition  et  de  mastication. 

En  somme,  les  physiologistes  ne  sont  pas  absolument  d'accord  sur  les  fonc- 
tions du  centre  phonateur  cortical.  D'autre  part,  les  observations  anatomo-cU' 
niques  n'ont  pas  fait  une  lumière  oomplMe  sur  le  r»Me  de  ce  centre  chez  l'homme, 
—  on  sait  que,  chez  I  homme,  le  centre  absolu  occupe  la  moitié  antérieure  de 
l'extrémité  inférieure  de  la  firontale  ascendante  —  et  elles  ne  sont  pas  toujours 
conformes  aux  données  de  la  physiologie. 

Pai  mi  les  troKhles  de  la  phonalion  par  lésion  cérébrale,  le  di-faul  d'émission 
de  la  voix  proprement  dite  mérite  une  mention  spéciale.  Lorsqu'on  parle  à  voix 
basse,  c'est-à-dire  en  articulant  sans  que  la  voix  résonne,  le  larynx  n'intervieiil 
que  dans  une  très  faible  mesure.  Les  cordes  vocales  ne  vibrent  pas.  Or  on  ne 
connaît  pas  d'afTeclions  circonseriles  des  eiMilrfs  corticaux  qui  su[i[)rimcnt  la 
fonction  voiyilc  proprement  dite  sans  compromettre  gravement,  du  nn^ne  coup, 
l'articula  lion  dévolue  aux  muscles  de  la  bouche,  du  pharynx,  de  la  langue,  du 
palais  et  des  lèvres.  En  d'autres  termes,  il  n'est  pas  absolument  démontré, 
jusqu'à  présent  du  moins,  cju  il  existe  un  centre  fonctionnel  cortical  des  sons 
laryngés  eoonlonn»''>;.  Tout  poitr  à  croire  que  si  I  hémisphère  renferme  des 
organes  moteurs  des  cordes  vocales  —  et  cela  ne  peut  être  mis  en  doute  —  les 
organes  dont  il  s'agit  sont,  sinon  entièrement  confondus,  du  moins  étroitement 
associés  avec  ceux  de  l'articulation.  Ils  peuvent  n'être  pas  les  mêmes}  mais  ils 
touchent  de  si  {)rès  ces  derniers  qu'une  lésion  de  ceux-ci  doit  presque  fatalement 
supprimer  ceux-là. 

Chez  les  hémiplégiques  en  particulier,  lorsque  l'arliculalion  des  mots  est  dif- 
ficile, l'émission  de  la  voix  est  le  plus  souvent  défectueuse,  étrange,  spasmo- 
dique,  tremblotanle,  suspirieuse,  hoqueteuse.  Q"  «'i  faut-il  conclure T  Que  le 
centre  laryngé  cortical  est  altéré  et  que  la  moitié  de  la  glotte  correspondant 
audit  ceulre  cortical  est  paralysée  ou  coulraclurée  ?  Nous  disons  la  moitié  de  la 
gloUet  et  non  pas  seulement  la  corde  vocale,  attendu  qu'on  ne  peut  cmicevoir  la 
fonction  vocale  comme  l'apanage  exclusif  du  muscle  thyroHiryténoIdien.  Dans 
les  innombrables  modalités  de  la  voix,  dans  son  timbre,  dans  sa  tonalité,  dans 
sa  force,  il  faut  admettre  une  complexité  physiologique  de  la  totalité  des  mem- 
branes et  de  la  musculature  du  larynx  et  des  organes  accessoires,  que  l'analyse 
expérimentale  est  encore  impuissante  à  nous  expliquer.  A  l'état  morlnde  que 
nous  signalons  correspond,  par  conséquent,  un  (rouble  dans  l'activilé  de  la 
moitié  de  l'orifice  glollique.  Dans  certains  cas,  il  faut  bien  le  reconnaître  aussi, 
alors  même  que  la  face  tout  entière  —  moins  le  facial  supérieur  —  est  para- 
lysée ou  contracturée,  la  phonation  est  encore  possible.  Gda  tient,  sans  aucune 
hésitation,  à  ce  fait  que  les  deux  moitiés  de  la  glotte  smt  Innervées,  chacune, 
par  les  deux  hémisphères.  Si  l'un  des  deux  centres  hémisphériques  fait  défaut, 
le  centre  de  l'autre  hémisphère  suffit  en  grande  partie  à  la  lâche.  11  s'ensuit  que 
l'intensité  du  son  glollique  est  simplement  amoindrie.  Et  si,  comme  nous 
venons  de  le  signaler,  la  voix  est  altérée,  si  les  disuz  moitiés  de  la  glotte  ne 

iHusun  «  sosasmi 
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vibrent  pas  à  l'unisson,  c'csl  que  le  sujet  porteur  de  la  lésion  a  une  décossalion 
inégale  de  ses  libres  nerveuses  laryngées. 

Gontrairemeni  à  F.  Franck,  Krause  affirme  Texistenee  d'une  zone  psycho- 
mulrice  pour  le  larynx,  et  les  expériences  Irès  démonstratives  de  Semon  et 
llor^loy  prouvent  <\uc.  fellf  zone  peut  être  localisée,  chez  le  siiiL"^"'.  ;iu  niveau 
de  la  partie  antérieure  du  pied  de  la  frontale  ascendante.  De  rares  observations 
cliniques,  entre  autres  celles  de  Garel,  de  Mûnzer,  de  Rossbach  et  d'Eisenlohr, 
établissent  la  réalité  de  cette  localisation  corticale  chez  rhomme  et  du  trajet 
des  fîbres  capsulo-pédonculaires  qu'elle  projette  vers  le  bulbe.  Deux  autopsies 
de  Déjerine  nous  renseifs^nent  encore  plus  exactement  :  le  centre  cortical  laryne^é 
occupe  la  partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante,  c'est-à-dire,  d  une  façon 
précise,  la  portion  de  cette  circonvolution  qui  est  située  en  arrière  du  siUon 
pnerolandique  inférieur  et  que  nous  avons  appelée  opercule  frontal.  Quant  à 
soutenir,  confortnément  à  l'opinion  de  Semon  et  Horsley,  (|ue  Ifs  centres  laryn- 
gés des  deux  hémisphères  se  partaient  i  'jakment  la  fonction  motrice  des  deux 
moitiés  ou  de  la  totalité  de  la  glotte,  cela  nous  parait  impossible,  en  ce  qui 
concerne  Thomme.  Nous  venons  de  dire  en  effet  que  certaines  observations 
d'hémiplégie  cérébrale  mentionnent  des  troubles  de  la  fonction  vocale.  Et  cepen- 
dant, il  faut  le  reeonnaif  l  e,  les  paralysies  unilatérales  d'une  corde  vocale  consé- 
cutivement à  une  hémiplégie  cérébrale  sont  véritablement  exceptionnelles. 
SimericaC)  a  examiné,  à  cet  ^[ard  23  hémiplégiques  qui  par  Texislence  soit  de 
troubles  du  langage,  notamment  de  dysarthrie,  de  dysphagie,  soit  de  paralysie  du 
voile  du  palais,  semblaient  devoir  offrir  des  troubles  laryngés.  Chez  19  de  ces 
malades  il  n'a  observé  aucun  trouble  des  mouvements  des  cordes  vocales;  chez 
4  autres,  il  y  avait  quelques  troubles  de  la  corde  vocale  (droite),  qui  ne  s'éloignait 
pas  de  la  ligne  médiane  pendant  la  respiration  et  se  mouvait  vers  la  ligne 
médiane,  pendant  Hnlonation,  de  façon  à  empiéter  un  peu  sur  l'autre  côté. 
Simcrka  déclare  que  ses  recherches  sont  confirmatives  de  l'opinion  de  Semon  et 
Horsley. 

L'hypothèse  de  Miflini  paraît  cependant  beaucoup  plus  conforme  aux  faits 
humains  :  chaque  hémisphère  «ercerait  une  action  prédominante  sur  la  moitié 

opposée  de  la  glotte,  non  sans  être  capable  d'actionner  plus  faiblement  l'autre 
moitié.  Du  reste,  jusqu'à  présent,  aucune  preuve  sérieuse  n'a  pu  être  invo(iuée 
en  faveur  d'une  localisation  asymétrique  de  la  fonction  vocale,  comparable  à  la 
localisation  de  Broca. 

Le  larynx  est  non  seulement  l'organe  de  la  phonation  ;  il  est  encore  l'organe 
de  la  respiration  Inryntjèe,  dévolue  aux  abducteurs  de  la  glotte.  Le  rentre  corti- 
cal de  l'abduction  des  cordes  vocales  est  très  étendu  et  i^iége  au-dessus  du 
centre  phonateur  ou  de  FadducUon.  Son  excitation  produit  chez  l'animal  l'accé- 
lération des  mouvements  respiratoires,  il  existe  en  outre  sur  le  lobe  frontal  des 
centres  de  ralentissement  de  la  respiration. 

Entre  le  centre  de  la  face  et  celui  du  larynx  s'en  trouverait  un  troisième, 
toujours  au  pied  de  la  frontale  ascendante  :  c  est  le  centre  masticateur.  D  ail- 
leurs, ce  centre  n*a  guère  été  déterminé  qu'expérimentalement,  c  On  n*a  pas 
encore  rencontré  d'observation  assez  pure  pour  permettre,  de  par  la  clinique 
seule,  la  localisation  précise  de  ce  centre  (*).  » 

(!)  ftevite  \eurolog.,  IXOti. 

(•)  Bon.  Revue  de  méd.,  1893,  p.  428.  Toberculose  roéoingée  de  l'adulte.  Forme  létanique. 
Trismos  d'origine  cérébrale.  ... 
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Enfin,  une  région  TAewee,  dont  l'excitation  |»odidt  Facto  entier  ds  la  déglu- 
liMm,  a  été  trouvée  par  V.-M.  Bechlerew  et  P.-A.  Ostankoff;  elle  est  située 

chez  le  chien  *  h  l'cxlrt'milé  ant<^ricure  du  deuxième  sillon;  une  ligne  fictive 
qui  conlinuerail  en  avanl  cl  en  ha*  le.  sillon  crucial  tomherail  au  niveau  de  ce 
centre.  Il  se  trouve  au  voisinage  du  ceutre  buccal  (centres  des  mouvements  des 
angles  de  la  bouche)  de  Ferrier.  Un  peu  au-dessus  de  lui  se  trouverait  un  autro 
centre  en  rapport  avec  la  respiration  (')  ». 

Ri'-tlii  a  <l''lf*rmin(^  les  centre;  corlicnux  el  sous-corlicaux  des  mn}<vpm':^tit.<t 
coonlnnnés  de  la  mastication  el  de  la  dcjlutilion.  Le  centre  cortical  qui  est  bila- 
téral est  situé  en  avant  et  en  dehors  du  centre  cortical  des  extrémités  (gyrus 
s^;mo1de).  Quant  au  centre  sous-corticaU  il  occuperait  la  situation  suivante  : 
<  Au-de-^sous  du  thalamus  oplicus  ou  dans  le  thalamus  se  trouve  un  organe 
central,  localisé  entre  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante  el  celles  du  pcluncu- 
lus  cerebri,  dont  la  fonction  est  do  déterminer  sous  une  incitation  volontaire, 
partie  de  l'écorce  cérébrale,  la  production  de  tous  les  mouvements  variés,  com- 
binés et  coordonnés,  donlTacte  de  mangerest  la  6n,  c'esl-à-dire  les  mouvements 
des  musclesdcla  maplicnlion.  des  lèvres  el  de  la  lan^rue  el  ceux  delà  dépriulilion 
qui  en  suivent  fatalement  mais  sans  que  ces  mouvements  cessent  «l'être  une 
réaction  d'ensemble.  >  Après  rablation  de  ce  centre  sous-corlical,  ajoute 
J.  Soury,  Texcitalion  des  voies  passant  par  le  pédoncule  cérébral  n'est  plus  suivie 
que  d'une  simple  contraction  des  muscles  masticateurs,  sans  mouvements 
lypi(|iies  de  la  langue  el  des  lèvres,  el  sans  acte  de  déi^^hitilion. 

Nous  signalerons  en  passant  que  les  centres  corticau.x  de  la  faim  et  de  la  soi/, 
trouvés  par  SU  Pagel  (*),  seraient  placés  è  l'extrémité  antérieure  du  lobe  tem- 
poro-sphénoTdal,non  loin  du  gyru-i  uncinatuii. 

Nous  donnons  le  schéma  de  lîeevor  et  llorsley,  adopté  par  Ferrier.  On  y 
trouve  une  division  très  précise  de  la  zone  motrice  en  aires  ditVérenles  corres- 
pondant aux  segments  du  corps  et,  qui  plus  est,  des  membres.  Nous  n'avons 
pas  insisté  sur  ces  aires  motrices  multiples,  parce  qu'elles  n'ont  été  déterminées 
que  par  la  méthode  expérimentale  des  excitations  chei  le  singe.  Gela  demande 
confirmation  sur  certains  points.  On  y  trouve  : 

1»  Les  centres  affectés  au  membre  inférieur  échelonnés  d  avant  en  arrière, 
le  plus  antérieur  correspondant  au  segment  le  plus  supéneur  ainsi  de  suite, 
comme  si  le  membre  inférieur  était  couché  le  long  de  la  convoité  derhémisfrfière; 

2"'  Les  centres  du  membre  supérieur  superposés  au^essous,  comme  si  le 
membre  était  pendant  le  long  du  sillon  de  Holando: 

50  Le  centre  des  mouvements  de  la  tète  en  avant  de  la  zone  motrice  propre- 
ment dite,  au  {ued  de  la  l'*  frontale  : 

M  Le  centre  des  mouvements  du  tronc  qui  sont  surtout  h  la  faceinlerne  entre 
ceux  de  la  cuisse  cl  de  l'épaule,  cette  disposition  permeltaul  la  comparaison  du 
bonhomme  couché  le  long  de  l'hémisphère; 

5*  Les  centres  de  la  face  échelonnés  de  haut  en  bas  et  correspondant  succes- 
dvement  à  hi  paupière,  puis  à  la  bouche,  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
rolandique,  dont  ils  alteignenl  l'extrémité  (c'est^-dire  la  scissure  de  Sytvius), 
au  niveau  de  la  pariétale  ascendante; 

6°  Le  centre  des  mouvements  des  yeux  en  avuutde  lu  froululo  asceudaute.  au 
même  niveau; 

(*)  Bemt  neurot.,  WH,  p.  TOI, 

n  Pacbt.  BrlL  mêd.  jomnat,  ISOÏ. 
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7*  Les  centres  du  larynx,  du  phar}'nxet  de  la  mastication  tout  à  fait  à  rextrA> 
mité  inférieure  de  la  fronUiIo  asccndanlc. 
Effets  des  lésions  irritatives.  —  \o\r\  maintenant  les  conclusions  de  Gharcot 

el  Pitres  relalivement  aux  It'skms  irritatircs. 

c  Les  lésions  irrilalives  de  l'écorce  peuvent  donner  lieu  à  des  convulsions 
épileptiformes  (6|HlepNe  partielle,  jacksonienne  ou  corticale).  Ces  convulsions 
se  distinguent  dVwdiniire  très  nettement  des  convulsions  de  l'épilcpsie  vraie. 
Mlles  (l(M)iili'nl  partine  aura  molricp  peuvonlso  p<^nôrnlisor  ou  reslcr  limitées 
u  une  moitié  du  corps  (hcinispasme)  ou  à  un  ^eul  groupe  musculaire  (mono- 
spasme). 

«  En  général,  les  lésions  susceptibles  de  provoquer  des  convulsions  épilepti* 
formes  siègent  dair^  \c  voisinntre  th'  la  r''i^nori  corticale,  dont  la  iIc«!ruction 
coïncide  avec  la  paralysie  des  groupes  musculaires,  primitivement  convulsés  au 
début  de  Taccès.  Elles  peuvent,  dès  lors,  siéger  indifféremment  sur  la  zone 
motrice  elle-même  ou  sur  la  zone  non  motrice,  et  il  n*y  a  p«s  entre  la  forme  de 
TépUepeie  partielle  et  ta  topographie  de  la  lésion  corticale  provocnii  i<  <-  do  rap- 
port constant,  oomme  il  on  existe  entre  les  paralysies  d'origine  corticale  elle 
siège  des  léi>ions  destructives  qui  leur  donnent  naissance.  > 

Une  réserve  est  nécessaire.  Quoique  Tépilepsie  bravais-jacksonienne  soit  une 
forte  présomption  en  faveur  d'une  lésion  corticale,  il  est  possible  qu'elle  soit 
causée  par  une  lésion  snns-corticnle  (cas  de  Duflocq  et  autres  cités  par  cet 
auteur) (').  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  point. 

Nous  verrons  également  que,  d'après  Seppilli  (cité  par  J.  Soury),  «  l'épilepsie 
partidle  peut  exister  même  en  Tabsence  des  centres  moteurs  corticaux  du  côté 
opposé  ».  Ici  encore  les  corps  opto-striés  pourraient  suppléer  les  centres  moteurs 
cortieaux.  «  11  leur  attribue  les  mêmes  propriétés  épilepf otréncs  et  croit  qu'ils 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  convulsions  limitées  au  cùlc  opposé  du 
corps.  >  Seppilli  s'appuie  sur  une  observation  personnelle  rapportée  par 
J.  Soury.  Son  opinion  est  conforme  à  celle  de  Luciani  et  Tamburini  (voir  plus 
haut). 

Localisations  sensitives.  —  A  l'heure  actuelle,  il  n'est  plus  impossible  de 
localiser  dans  l'écorce  cérébrale  un  ou  plusieurs  centres  de  la  sensibilité  géné- 
rale. Mais  l'histoire  des  localisations  sensitives  n'est  pas  encore  définitivement 
écrite.  Plusieurs  chapitres  sont  encore  discutés.  L'exposé  de  cette  question  est 
remarquablement  fait  dans  les  travaux  réeents  de  Verger  («),  Soury(*),  Long(*)» 
et  lirécy  (^)  auxquels  nous  avons  l'ail  de  largos  emprunts. 

Les  localisations  sensitives  dans  l'écorce  cérébrale  sont  basées  sur  les  résul- 
tats fournis  par  la  méthode  expérimentale  et  par  la  méthode  anatomo-clinique. 

Un  certain  nombre  de  physiologistes,  en  détruisant  la  zone  dile  motrice,  ne 
constatèrent  aiieun  trouble  sensilif  et  furent  amenés  consé(piemment  ;\  recher- 
cher la  localisation  de  lu  sensibilité  dans  une  autre  zone.  Ferrier  d'abord,  .soit 
seul,  soit  en  collaboration  avec  Yeo,  se  fit  le  défenseur  de  cette  doctrine  et 
localisa  la  sensibilité  dans  la  cirtoiivolution  de  rhippocnni|M  Tuis  Horsley  et 
Schaeffer,  dans  un  pramier  travail,  partagèrent  d'abord  culte  opinion.  Plua 

(■)  Hevue  de  mid.,  1891,  p.  10S. 

(')  Verger.  Thèse  de  Bordeaux.  1897. 

SorRY.  .Si/.i/émc  nervrua:  mitral,  1808. 
\*)  Long.  Thèse  de  l'aria.  lJ<'.t.i. 
(•)  fiBBCY.  ruèse  de  Paris,  im. 
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lard,  il  est  vrai,  revenant  sur  leurs  idées,  ils  admirent  que  la  sensibilité  est 
localisée  à  la  fois  dans  las  eireonvolutions  eentralea  (aoae  motrice)  et  dans  le 
corps  calleux.  Do  môme,  Bechterevir  pince  les  rentres  sensilifs  corticaux  en  dehors 

cl  en  arritTO  de  la  zone  rolandique  et  Xotlinoprel  (lan*^  le  lobe  pariétal. 

Cependant  la  majorité  des  expérimcntalcurs  obtenait,  en  délruisant  la  zone 
dite  motrice,  la  coexistence  de  troables  moteurs  et  de  troubles  sensitifs,  et  en 
concluait  queles  centres  sensitifs  occupent  la  même  topographie  que  les  centres 

moleurs.  Il  nous  suffira  de  citer  ici  li"?  noms  do  Ilitzig,  SchifT,  Munk,  Hastian, 
Tripier.  Munk  admet  trois  espèces  de  zones  dans  l'écorcc  cérébrale,  à  savoir  la 
sphère  visuelle  dans  le  lobe  occipital,  la  sphère  auditive  dans  le  lobe  temporal 
et  la  sphère  8en93>U(Fuhlgphaere)  qui  occupe  les  mêmes  limites  que  la  zone 
motrice  de  Ferrier. 

Il  divise,  d'autre  part,  cette  sphère  sensible  en  six  secyments  destinés  au 
membre  postérieur,  au  membre  antérieur,  à  la  tête,  aux  yeux,  aux  oreilles,  au 
cou,  au  tronc. 

Pour  lui,  toute  lésion  de  la  sphère  ou  lone  sensible  amène  des  troubles  sen- 
sitifs dans  la  région  du  corps  qui  loi  correspond.  La  lésion  est-elle  légère,  il  y 
a  des  troubles  sensitifs:  elle  est  plus  étendue,  il  y  a  des  troubles  sensitifs  et  des 
troubles  moteurs  consécutifs.  Est-elle  totale,  c'est  la  perle  des  sensations  et  des 
mouvements  corticaux  (paralysie  corticale). 

Gomme  Munk,  Bastian  affirme  raction  primordiale  du  sens  musculaire  sur 
les  mouvements  :  les  centres  moteurs  sont  des  centres  du  sens  musculaire,  des 
centres  de  perception  sensibles  où  se  localisent  les  sensations  et  où  naissent 
les  idées  de  mouvement. 

n  est  vrai  d'ajouter  que  les  expérimentateurs  mter|Métent  différanment  les 
rapports  des  troubles  du  mouvement  et  des  troubles  de  la  sensibilité,  observés 
dans  ces  conditions  :  tandis  que  les  uns  subordonnent  les  troubles  du  mouve- 
ment à  ceux  de  la  sensibilité,  les  autres  considèrent  ces  deux  catégories  de 
phénomènes  comme  indépendants  les  uns  des  autres. 

L(  <  rrsultats  de  la  méthode  expérimentale  n'ont  pas  convaincu  tous  les 
auteurs,  riinrcot  et  PitrcsC),  se  Ijasantsur  la  statisti(|uo  de  Ferrier,  (]ui  comprend 
Îi84  cas  de  paralysie  motrice  corticale,  s'accompagnantde  troubles  sensitifs  dans 
le  tiers  des  cas  seulement,  concluent  en  s'en  tenant  «  aux  données  puisées  dans 
l'examen  des  faits  anatomo-diniques  que  les  anesthésies  d'origine  corticale 
sont  des  phénomènes  surajoutés,  accidentels,  ne  dépendant  pas  directement 
«les  l<'"^ions  de  la  zone  rolandique  et  ne  jouant  aucun  rôle  pathogénique  dans 
la  production  des  symptômes  paralytiques.  * 

Ballet,  dans  sa  thèse  (1881),  se  rapproche  de  la  conception  actuelle,  tout  en 
aflBrmant  que  la  zone  sensitive  déborde  largement  la  xone  motrice,  ainsi  qu'on 
peut  en  juirer  par  l'extrait  suivant  :  «  Fn  somme,  pour  résumer  la  situation,  les 
lois  qui  nous  parais.sent  régir  l'apparition  des  troubles  de  la  sensibilité  corticale, 
dans  les  cas  de  lésion  corticale  récente,  pourraient  se  formuler  ainsi  : 

c  Lésion  du  lobe  frontal  (la  frontale  ascendante  exceptée)  ;  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité; 

*  Lésion  des  circonvolutions  motrices  :  anesihésie  habituelle  mais  peu  mar» 

quée  et  passagère; 

-  •  Lésion  des  circonvolutions  occi|nto>q>hénoldales  :  anesthésie  possible,  excep- 
(*;  CiuRcorr  et  Pims.  Cenlrss  noteurs  eorUcam  chat  l'homme.  BMUUMque  Chareot- 
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tionnelle  et  dans  tous  les  eas,  comme  précédemment,  légère  et  transitoire* 

<  Enfin,  lésion  à  la  fois  des  circonvolutions  motricos  <M  dos  pariélo-ocripiio- 
Fpht'n(rKlaI("^  :  anosihésic  beaucoup  plus  prononcée  et  probablement  phis  du- 
rable, d  autant  plus  prononcée  en  règle  générale  quels  lésion  est  plus  étendue.  » 

La  plupart  des  auteurs  admettent  la  superposition  des  centres  moteurs  et  sen- 
silifs  dans  la  ^Aére  tensUiwhntotrîeê.  A  côté  du  nom  de  Tripier  qui  doit  être 
cité  en  bonne  place,  tant  à  cause  de  ses  observations  analomo-clini(juos  (jue  de 
ses  recherches  expérimentales,  il  faut  citer  ici  Golgi,  Tamburini  et  Luciani, 
Scppili,  Exner  et  Petrina. 

Lisso  conclut  de  ses  recherches  que  «  chez  Thomme  aussi,  la  zone  sensitivo 
(la  Fuhlsphaere  de  Munk)  est  idonlique  avec  la  zone  molrin-  (  omme  l'expéri* 
mcnlnlion  phy^iolo<j:i(}ue  Tavail  déji'j  établi  si'lr*'!!!!*!!!  <"li<'7.  1rs  animaux  ».  De 
môme  .Starr  écrit  :  •  On  peut  dans  les  cas  de  lésions  intéressant  l'écorce  céré- 
brale observer  des  troubles  do  la  sensibilité  générale  portant  sur  ses  divers 
modes  (loucher,  douleur,  température,  notion  de  position).  Ces  troubles  indiquent 
la  localisation  de  la  lésion  dans  les  circonvol niions  centrales  (frontale  et  parié- 
tale nsrrndantos)  ou  les  parties  avoisînantcs  (hi  lobe  pariétal  ».  Mais  c'est  surtout 
Dana  qui.  en  1688  cl  eu  1894,  a  réuni  le  plus  d'arguments  probants  en  faveur  de 
cette  opinion.  Pour  lui  la  zone  sensiUve  déborde  la  zone  motrice. 

Les  observations  de  Knapp,  Darkschewitsch,  Madden  sont  très  suggestives. 
Déjerine(')  défiMid  éi,'al(Mnonl  l'opininn,  h  propos  d'une  observation  anatoino-rli- 
nique,  que  «  la  mobilité,  la  soiisibililé  générale  ainsi  cpio  le  sens  musculaire  ont 
une  seule  et  même  localisation  corticale  ».  Il  s'appuie,  pour  formuler  cette  con- 
clusion sur  ce  fait  que,  chez  son  malade,  les  sensibilités  cutanée  et  musculaire 
étaient  aiteinies  propcurtiomieUement  à  la  motricité. 

11  est  done  admis  aujourd'hui  par  la  grande  majorité  des  auteurs  que  des 
lésions,  localisées  à  la  zone  dite  motrice,  produisent  des  troubles  seusilifs.  Mais 
la  «me  aensitive  ne  dépa88e>t*eUe  pas  les  limitm  de  la  zone  motrice  et  n*em- 
piète-t^e  pas  sur  le  lobe  pariétal,  et  spécialement  sur  le  lobule  pariétal  infé- 
rieur,  comme  le  pensent  Sacks,  Rediirli,  V.  Monakow,  Mruiis?  C'est  \k  une 
question  .'i  laquelle  répondeni  par  l  alTirmalive  un  eerlain  tiombre  d'observa- 
teurs. Redlich  public  une  vingtaine  de  cas  favorables  :  hémiplégie  légère 
avec  troubles  très  marqués  des  sens  musculaire  et  stéréognosllque  par  suite 
d'une  lésion  du  lobe  pariétal  (surtout  du  gyrus  suprainaru:iiialls).  Il  est  vrai 
que,  dans  la  pliii)art  de  ces  cas,  la  pariétale  ascendanle  dail  loïK^hée.  Dans 
une  observation  de  Bruns,  il  s  agit  d'une  tumeur  comprenant  le  lobe  pariétal  et 
provoquant  des  troubles  du  sens  musculaire  et  de  la  sensibilité  calanée.  Bruns 
pense  que  Tanesthésie  et  l'ataxie  dépendaient  de  la  lésion  de  cette  région  parié» 
taie;  il  croirait  volontiers  que  si  la  frontale  ascendante  est  motrice,  la  pariétale 
ascendante  est  mixte  et  la  pariétale  inférieure  exclusivement  sensilive.  Dans  un 
travail  récent,  Verger(*)  s'exprime  en  ces  termes  :  <  La  zone  psycho-motrice,  dont 
on  peut  délimiter  les  limites  et  qu*on  peut  diviser  en  régions  par  Télude  des 
.excitations  électriques,  ne  peut  être  considérée  absolument  comme  la  zone  sen- 
sitive  de  la  moiliA  opposée  du  corp-i.  Kn  réalité,  elle  paraît  être  le  lieu  où  sont 
perçues  et  conservées  dans  la  mémoire  les  .sensations  qui  concourent  à  former 
les  représentations  motrices,  dont  les  représentations  tactiles  constituent  un 
cas  particulier.  Cest  le  centre  des  images  motrices  et  tactiles.  Mais  les  sensa- 

(')  DÉjEniNE.  lievue  neuro/.,  1895. 
Vbbcbb.  Arek.  gin,  4a  méd.,  1900. 
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lions  moins  ditlV-rcociées  de  douleur,  de  Icmpéralure  el,  dans  une  Certaine 
mesure,  les  sensations  tactiles  non  diOS&renciées  des  régions  autres  que  les  exlré> 
mités  ultimes,  paraissent  devoir  ôtre  perçues  confusément,  ind^iendamment  de 
ces  zonos  corlicales  et  |»obablement  dans  les  centres  sous^rlicaux  qui 

restent  à  déterminer.  » 

On  sait  que  Flechsig  distingue  deux  zones  dans  Técorce,  suivant  qu'elles 
émettent  ou  non  des  fibres  de  projection  :  la  zone  des  centres  de  projection  ou 

sensorielle  et  la  zone  des  centres  d'associntion  ou  inteliccluelle.  Dans  la  pre- 
mière il  localise  :  la  ^plirre  tnrfile  ( Korperfti/ilriphœre)  qui  correspond  à  la  zone 
dite  motrice,  la  sphère  oUaclive,  la  splu^re  visuelle  el  la  sphère  auditive.  Sous 
rinfluence  de  critiques  multiples,  Flechsig  a  reconnu  que  les  centres  d'associa- 
tion émettaient,  eux  aussi,  quelques  fibres  de  projcclion  qu'il  leur  refusait  pri- 
milivement.  Onoi  qu'il  en  soil,  celle  théorie  de  Flechsig  n'a  pas  jeté  de  lumière 
nouvelle  sur  la  (|ii('sli<)ti  (jui  nous  occupe. 

De  son  côté,  la  chirurgie  crânienne,  grâce  à  la  trépanation  et  aux  recherches 
qu'elle  permet  chez  l'homme  lui-même,  a  apporté  une  contribution  extrême 
ment  précieuse  à  kt  solution  de  cette  question.  On  a  pu  électri^^<  i  l  i  zone 
sensitivo-molrice  en  ces  différents  (  cii Ires,  en  exciser  une  portion  et  observer 
les  résultais  produits  (Bartholow,  Dana,  Uanson),  à  savoir  des  troubles  moteurs 
et  sensitifs  superposés  dans  un  même  côté  du  corps  ou  dans  un  même  segment 
de  ce  c6té.  Dana(*),  Henscfaen(*)  ont  cité  des  faits  dans  lesquels  on  voit  une 
lésion  traumatique  crflnienne,  limitée  à  un  déparlemenl  du  lerriloire  moteur, 
amener  des  troubles  moteurs  el  sen><itif>^  prédomin.inls,  sinon  localisés  dans  la 
région  du  corps  qui  correspond  à  la  localisation  corlicaio. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  l'anatomie  normale  qui  n'ait  récemment  contribué  à  éluci- 
der le  problème  en  question,  en  précisant  la  terminaison  corticale  des  fibres 
sensitives.  •  En  somme,  dit  liréry(^),  les  aii:i loin islcs  semblent  s'accorder  ponr 
identifier  les  zones  motrice  et  sensitive.  La  sensibilité  occupe  les  circonvolutions 
rolandiques  el  peutrêlre  d'autres  encore,  si  certains  centres  moteurs,  comme 
ceux  de  l'œil,  sont  en  dehors  des  circonvolutions  centrales.  Toutes  les  espèces 
de  sensibilité  (tactile,  thermique,  douloureuse,  musculaire)  pour  le  tronc,  les 
membres,  la  tt^le  (certainement  dans  le  domaine  des  trijumeaux,  probablement 
pour  la  langue,  le  pharynx,  le  larynx)  sont  réparties  en  centres  secondaires 
identiques  à  la  motricité.  » 

Peut-on,  à  Pheure  actuelle,  aborder  un  côté  plus  délicat  du  problème  cl  dire 
dans  quelle  couche  de  cellules  ou  dans  quelles  ccllviles  sirijfe  la  sen-^ibilité  ?  Une 
hypothèse  est  toujours  permise.  «  Dans  l'écorce  cérébrale,  une  couche  nerveuse 
superficielle  est  réservée  à  la  sensibilité  consciente,  tandis  qu'une  couche  plus 
profonde  est  attribuée  aux  fonctions  de  la  motililé  dite  volontaire*...  Les  organes 
de  la  sensibilité,  en  vertu  m^me  de  leur  prédestination  fonctionnelle,  sont  plus 
voisins  de  la  surface  que  de  la  profondeur  :  ils  sont  ectodermlques,  tandis  que 
les  organes  moteurs  sont  mcsodcrroiques. 

Les  centres  de  la  senaiMiité  corticale  ont  les  mêmes  loealisationfi  anato- 
miques  que  les  centres  de  la  motilité,  topographiquement  pariant,  c'est-à-dire 
que  la  sensibilité  pour  un  membre  nu  pour  un  serment  de  memine  a  la  même 
représentation  corticale  que  la  motilité  pour  ce  membre  ou  pour  ce  segmenl 

C)  Dana.  Journ.  of  nen,  and  ment.  dUeauêy  IttS  el  1894^ 

(*)  IIbkschen.  Klin.  und.  «mat.  Beitrage  sur  fMlÂ0f..dkt  CMWhw,  1890. 
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de  mémbre.  La  seule  différence  consiste  en  ce  que  edle-ci  et  celle-là  ne  eorraa- 
pondent  pas  à  la  même  couche. 

Il  n'y  a  point  h  s|)«''rifier  encore  laquelle  de><  cinq  couches  de  Meynert  joue 
un  rôle  prépondérant  dans  les  actes  moirurs  ou  dans  les  pli('nonit'"nes  sensibles. 
Notre  devoir  en  l'absence  de  preuves  matérielles  est  de  réserver  la  question  pour 
ravenirC).  > 

Les  expériences  de  Nep^ro  et  Oliva,  Tobservation  de  Perrero  et  Galeatzi  plal* 
dent  en  faveur  de  ri^[[e  hypoltiè«e.  NcL'H)  et  Oliva  excitant  la  zone  sensitivo- 
motrice,  chez  une  fenimc  trépanée,  obtinrent  de^  troubles  sensitifs  par  une 
<»(citation  faible  et  des  phénomènes  moteurs  par  une  excitation  forte.  Dans  les 
cas  de  Perrero  et  Galeazzi,  il  s'agit  de  paralysie  faciale  inférieure  accompagnée 
d*anesthésic  par  compression  d'un  caillot  sanguin.  Dans  la  partie  inférieure,  où 
la  compression  était  forte,  il  y  avait  paralysie  faciale  et  anesthésie;  dans  la  par- 
lie  supérieure,  où  elle  était  faible,  il  n'y  avait  qu'hémianesthésie  sans  troubles  du 
mouvement  des  membres.  Horsley  admet  la  superposition  suivante  :  sensibilité 
tactile  dans  les  couches  superficielles  de  l'écorce,  sensibilité  musculaire  dans 
les  ronchcs  moyennes  et  motricité  dans  !(•<  couches  des  cellules  pyramidales. 
Pour  Mouratow,  la  lésion  des  fibres  arciformes  qui  unissent  entre  elles  les  cel- 
lules de  la  zone  sensitivo-molrice  détermine  les  altérations  du  sens  musculaire. 

Quelle  opinion  convient-il  de  se  faire  de  la  notion  des  centres  sensitivo-moteurs 
et  de  leurs  rapports?  <  Peut-être  revenir,  dit  J.  SonryC).  appartient-il  h  la  doctrine 
qui  considère  la  zone  motrice  comme  une  manière  de  surface  sensible  dont  les 
réactions  provoquées  seraient  identiques  à  des  réflexes.  F.  Franck  incline  déci- 
dément yen  la  théorie  de  Tinfluence  réflexe  et  ne  voit  dans  la  zone  motrice  aasi- 
milëe  à  une  surface  sensible  périphérique  que  le  point  de  départ  des  incitations 
motrices  volontaires,  l'appareil  incitateur  des  réactions  motrices  volontaires, 
dont  les  véritables  appareils  moteurs  ou  d'exécution  sont  les  cellides  nerveuses 
motrices  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Psychologiquement,  a  écrit  Glcy,  ces 
organes  de  Técorce  apparaissent  comme  des  centres  de  représentation  des  divers 
mouvements  qui  déterminent  la  véritable  action  motrice  par  un  mode  assimi- 
lable an  mécanisme  purement  réflexe,  ('es  ortjanes  de  l'écorce  sont,  pour 
F.  Franck,  des  centres  d'association  volontaire  plutôt  que  des  centres  moteurs 
proprements  dits.  » 

ç  Quant  aux  faisceaux  pyramidaux  qui  partent  également  de  ces  régions  et 
dont  la  nature  motrice  est  généraleinentMlmise,il  faut  bien  s'entendre.  Tout  ce 
que  l'on  sait,  c'est  que  les  excitations  propagées  par  le  faisceau  rubané  de  Reil 
à  l'écorce  des  circonvolutions  centrales  (voie  ascendante  sensitivc)  sont  trans- 
mises par  la  voie  des  pyramides  (voie  descendante  dite  motrice)  aux  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  épinière,  origine  des  nerfs  moteurs  qui  vont  se 
dislriliuer  aux  muscles.  Après  P.  Franck  et  Oley  et  avec  Otto  Ibisel,  j'estime 
qu'on  |)oiu-rait  au'^-i  bien  appeler  sensil  |vr>  la  voie  des  pyramides,  car  elle  ne  fait 
que  propager,  elle  aussi,  comme  les  prolongements  des  cordons  postérieurs,  les 
excitations  sensitives  parvenues  à  Técorce  des  circonvolutions  centrales.  Seule, 
la  direction  du  courant  nerveux  diffère,  ascendante  \h,  descendante  ici.  Si  i  rtte 
conception  e<t  juste,  les  circonvolutions  si  lon^Mcmps  dénommées  motrices, 
(écoles  italienne  cl  française)  ne  doivent  être  appelées  que  sensitives  (Fuhls- 
phœre  de  Munk).  * 

(*)  Brissavd.  Leçom  fur  Un  mal,  du  $yit.  nerveux  1895-1894. 
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Stnsiliilitéi  qtédalM.  —  Nous  commençons  par  les  sens  dont  les  centres 
sont  les  moins  connus.  L'étude  des  centres  de  la  vision  et  de  l'audilicm, 
mieux  étudiés,  nous  conduira  à  une  première  étude  sommaire  des  centres  du 

langage. 

Olfaction  et  goût.  —  ■  On  ne  connall  acluellemeul,  disent  François  Franck 
et  Pitres,  aucune  obserration  précise,  suivie  d^autopsie  régulière,  dans  laquelle 

des  troubles  du  goût  ou  de  l'olfaction  aient  pu  légilimiment  être  rapportés  à  des 
lésions  limit<^cs  de  l'écorce  cérébrale....  »  I)"n|trt's  Fmrior.  —  et  «es  n«<ïorlions 
ont  été  confirmées  par  d'autres  auteurs,  —  «  la  destruction  bilatérale  des  extré- 
mités antéro-internea  des  deux  lobes  temporaux  détermine  une  perte  totale  de 
la  perception  des  sensations  olfactive  et  gustative  dans  les  deux  narines  et  dans 
les  deux  côtés  de  la  langue,  en  même  temps  que  les  muqueuses  nasale  et  lin- 
guale deviennent  insensibles  aux  excitations  tacliles  ».  Pour  le  centre  de  Tolfac- 
tion  surtout,  il  semble  démontré  qu'il  siège  dans  le  subiculum  cornu  Amuionis 
et  dans  la  région  de  l'hippucampe.  D'après  Flechsig,  c'est  la  corne  d^Ammonqm 
est  le  centre  des  sensations  olfactives.  Gorschko(r(*)  a  fait  des  expériences  sur  les 
chiens  et  est  arrivé  à  cette  conclusion  que  les  centres  proprement  dits  de  l'olfac- 
tion sont  les  circonvolutions  de  l'hippocampe  et  du  crochet.  En  détruisant  chez  le 
chien  le  lobe  piriforme  des  deux  cAtés,  il  a  obtenu  la  destruction  complète  de 
Todorat;  la  destruction  unilatérale  abolit  Todorat  du  côté  correspondant  et 
l'alTaiblit  du  côté  opposé.  Il  n'a  pu  déterminer  chez  les  animaux  les  centres  des 
sensations  olfactives  particulières.  Le»;  filtres  des  nerfs  olfactifs  subiraient,  elles 
aussi,  une  décussation  partielle,  comme  les  nerfs  optiques  et  acoustiques; 
mais,  suivant  Luciani,  les  faisceaux  directs  seraient  plus  gros  que  les  faisceaux 
<iroîsés  :  et  cela  expliquerait  pourquoi  Tolfaetion  a  pu  paraîtra  parfois  abolie  du 

cMr  (!e  la  lésion  (Ferrior). 

On  c  onnaît,  par  exemple,  des  cas,  dit  Seppilli,  d'embolie  de  l'artère  sylvienne 
gauche  dans  lesquels,  en  même  temps  que  de  1  hémiplégie  c/rot/e  et  de  l'aphasie, 
figurait  Tanosmie  de  la  narine  gauche.  (Ogle,  Notta.) 

Frigwio  a  rapporté  une  observation  d'atrophie  de  la  corne  d*Ammon  gauche 
dans  un  cas  d'hallucination  de  l'odorat.  (Soury.)  Dans  une  observation  de 
U.  Jackson  et  de  Beevor,  une  tumeur  occupant  l'extrémité  antérieure  du  lobe 
temporal,  leseonvulnotts  étaient  précédées  d'une  aura  olfactive:  odeur  abomi- 
nable.  Dans  un  cas  d'Oppenheim,  les  hallucinations  de  l'odorat  et  du  goût 
étaient  en  rapport  avec  une  tumeur  du  lobe  pariétal,  ayant  envahllelobe  tem- 
poral. La  plupart  des  autres  observations,  celles  en  faveur  du  contre  cortical 
de  l'odorat  pèchent  par  la  base  :  elles  intéressaient  les  nerfs  olfactifs  eux-mêmes. 
De  l'examen  des  faits  classi(]ues,  Oppenheim(*)  infère  que  le  siège  cortical  de 
l'olfaction  n'est  pas  encore  sfireraenl  démontrée. 

Ajoiilons  que,  chez  les  animaux  qui  ont  l'odorat  très  développé  (animaux 
osmaliques  de  Broca),  le  grand  lobe  limbique,  représenté  chez  rhonune  par  les 
circonvolutions  du  corps  calleux  et  de  l'hippocampe,  prend  un  développement 
considérable  et  qu'il  est  atrophié  chez  les  animaux  anosmatiques  comme  le 
dauphin,  ainsi  que  l'a  montré  Zuckerkamll. 

Pour  ce  qui  est  du  centre  du  goAf.  les  expériences  de  A.  E.  Slscherbach» 
faites  dans  le  laboratoire  du  professeur  Flechsig,  ont  prouvé  que  la  corne 
d'Ammon  était  sans  rapport  avec  lui.  D'autre  part,  le  même  auteur  a  produit  la 

O  GoMcnow.  FWrteA.,  IMS.  (Analyse  in  Jtmw  luuroi.,  tOOl). 
(«)  OrPBimBDf.  iNè  0«MAtu«/«fe  dit  âaAIm'St.  Wien,  USA. 
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perte  du  goût  >  par  l'annihUation  des  fibres  les  plus  postérieures  de  la  couronne 

rayonnanle(*)  ». 

l'armi  les  centre.';  rorlicaux  dévolus  aux  (lifTi-renls  sens,  les  mieux  (^tuflit^s  et 
les  plus  connus  sont  cerlainoraent  ceux  de  la  vision.  Leur  élu  île  sera  laite  aux 
articles  kémianopie,  pour  le  centre  visuel  eommun,  cl  apha.i,ie  {cccité  «er&afe), 
pour  le  centre  visuel  verbal  :  nous  y  renvoyons  le  lecteur.  Il  nous  reste  i  rappe- 
ler ici  la  locali^nfion  du  rentre  de  rnudilion. 

Audition.  —  Ferrier,  Wernicke,  .Munk,  s'accordent  à  localiser  le  centre  de 
l'audition  dans  le  lobe  temporal.  Leur  opinion  a  été  confirmée  par  Onufruwicz, 
inspiré  par  Forel  et  Baginsky.  Il  a  été  prouvé  par  Flechsig  et  Bechterew  que  le 
nerf  rochtéaire  esl  en  rapport  avec  le  tubercule  quaârifwmeau  postérieur  et  par 
von  Monakow  (méthode  des  dégénérescences)  que  le  cnrpa  f^rnnuillé  itiferne,  qui 
est  eu  relation  avec  le  tubercule  quadnjumeau  postérieur,  est  également  en  rap- 
port avec  récorce  du  lobe  temporcU,  Lucîani,  qui  d'ailleurs  étend  au  ddà  du 
lobe  temporal  le  centre  cortical  de  Taudition,  pense,  contrairement  i  Munk, 
que  le»^  sens.-itions  simples  de  l'ouïe  s'arrêtent  dans  des  centres  infra-corticauz. 

L'atiatoruic  pathologique  ne  possède  cfuérc  que  de  rares  observations  de  sur- 
dité proprement  dite  par  lésion  corticale.  Shaw  a  relaté  un  cas  de  surdité  et  de 
cécité  complètes,  dans  lequel  on  a  trouvé  à  Tautopsie  une  atrophie  également 
complète  des  plis  courbes  et  des  circonvolutions  lemporo-sphénoïdalcs  supé- 
rietires  des  deux  côtés.  «  Après  examen  d'un  cas  analof^uc,  Wernicke  et  Fricd- 
lânder  sont  arrivés  à  la  môme  conclusion  que  les  lobes  temporaux  sont  le  centre 
de  l'audition.  >  (Ferrier,  Sam.  mid.,  18D0.) 

SeppilU  a  trouvé,  sur  deux  cerveaux  de  sourds-muets  de  naissance,  un  arrêt 
de  développement  des  lobes  temporaux.  Sur  l'un  deux  l'atrophie  de  la  première 
circonvolution  Icinporalc  était  particulièrement  nianiuée.  Il  faudrait  en  conclure 
que  Taudiliun  esl  particulièrement  en  rapport  avec  la  circonvolution  temporale 
supérieure,  ce  qui  est  conforme  à  Topinion  déjà  émise  par  FerrierC). 

Ferrier  pensait  que  l'action  de  ce  centre  était  unilatérale  et  croisée.  Luciani, 
s'appuyanl  sur  les  etTcts  tran'^itoircs  de  la  destruction  d'im  seul  lobe  t(Miiporal 
et  sur  la  diminution  de  l'acuité  auditive  de  l'oreille  du  côté  de  la  lésion,  croit, 
au  contraire,  que  chacun  des  centres  de  l'audition  possède  une  action  bilatérale. 
«  Les  recherches  de  Baginsky,  Flechsig,  Bechterew  et  von  Monakow,  paraissent 
indiquer  que  les  fibres  nerveuses  du  nerf  acoustique  qui  se  rendent  au  limaçon 
proviennent  <I*>s  lobes  temporaux,  tandis  que  celles  des  canaux  semi-cïreulaires 
ont  leur  origine  dans  le  cervelet  (*). 

.  Il  importe  de  distinguer  dans  le  nerf  acoustique  deux  nerfs  différents  :  le 
nerf  eochléaire  et  le  nerf  vestibulaire.  Le  premier  seul  est  en  rapport  avec  Taudi- 

tion  :  né  au  niveau  du  ganglion  spiral  ou  de  Corli,  il  est  en  connexion  avec  le  lobe 
lemi»oral.  Ouanl  au  nerf  vestibulaire,  né  du  ganglion  de  Scarpa,  au  niveau  des 
canaux  semi-circulaires,  il  n'entre  pas,  scmble-t-il,  dans  la  constitution  de  la 
sphère  auditive  et  affecte  des  rapports  intéressants  avec  le  cervelet.  A-t-il  quelque 
rapport  avec  l'écorce  du  cerveau?  «  Nous  considérons,  dit  Bonnicr  la  parié- 
tale ascendante,  au  moins  dans  son  tiers  inférieur,  comme  le  centre  des  percep- 
tions vcstibulaires  fournissant  les  images  d'attitude  indispensable  à  l'idéatiou 

(•)  Revup  ufunii,  189:.,  p.  218,1^9. 
(«)  Voir  .>t  (n.  méd.,  1890,  p.  834. 
(»)  Ihid. 

ci  BoNHiu.  La  pariitale  ascendante.  Soe.  de  6to/.,  189i. 
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motrice,  et  comme  un  centre  exclusivement  sensoriel,  tenant  sous  sa  dépen- 
dance directe  les  centres  de  motricité  automatique  cl  coordonnée  situés  plus 
bas.  » 

Jusqu'à  présent  on  n*a  pas  diï^lin^ué  le  centre  auditif  commun  du  centre  de 
]a  perception  acousli<[ue  des  mots  dont  la  IZ-sion  donne  lieu  à  la  !<uv/lit<'-  vi'rbnîe. 

Décrite  pour  la  première  fois  par  Wcrnicke,  celte  alTeclioa  a  été  étudiée 
ensuite  par  Charcot,  Kussmaul,  Kahler  et  Pick,  Nothnagel.  Naunyn  place  le 
centre  en  question  dans  le  lobe  temporal  gauche^  particulièrement  dans  la  T* 
(surtout  dans  ses  trois  quarts  postérieurs).  Pour  être  encore  plus  exact,  et  au 
risque  de  l'être  trop,  nous  nous  dirons  que  la  surdité  verbale  a  pour  localisa- 
lion  le  pied  de  la  temporale  transverse,  ou  pied  du  pli  de  passage  pariétu- 
temporal  profond.  Ceûe  partie  du  manteau  cortical  r^Nrésente  le  quart  pos- 
térieur do  la  première  circonvolution  temporale. 

Cette  localisation  étroite  correspond  approximativement  ù  Vaire  corticale  du 
nerf  cochléuive.  «  La  situation  et  l'élendue  de  la  sphère  auditive  peuvent  être 
encore  plus  exactement  circonscrites  chez  les  enfanls  d'environ  deux  mois, 
parce  que  la  radiation  du  corps  genouiUé  interne  se  myélinise  beaucoup  plus 
t6t  que  tous  les  autres  faisceaux  du  lobe  temporal  :  ce  sont  les  deux  gyri  trans- 
verst  tcitijinvalet,  ol  surtout  l'antérieur,  qui  constituent  celle  sphère.  Ces  deux 
circonvolutions  profondes  de  la  fossa  sylvii  n'en  sont  pas  moins  en  rapport  avec 
la  face  externe  de  la  première  circonvolution  temporale,  ou  circonvolution  de 
Wemîcke,  dont  elles  forment,  en  quelque  sorte,  les  racines;  elles  s'avancent 
entre  le  bord  postérieur  de  Vinsula  et  la  partie  de  la  convexité  de  celle  circon- 
volution où  iNaunyn  a  délimité  la  zone  de  la  sphère  sensorielle  de  l'audilion. 
Ajoutez  que  dans  tous  les  cas  jusqu'ici  connus  de  surdité  complète,  due  à  une 
lésion  de  déficit  bilatteale  de  l'écorce  de  celte  sphère  chez  l'homme,  toujours 
la  lésion  des  gyri  transversi  temporales  a  élé  trouvée  lésée,  el  que  des  cas  de 
surdité  unilatérale  par  foyer  unilal«'-ial  reconnaissaient  pour  cause  soit  une 
lésion  de  celte  région,  ou  de  sa  couronne  rayonnante  (tumeur  du  lobe  parié> 
tal),  soit  de  ses  ciHidueteui»  dans  la  capsule  interne.  Enfin,  dans  ces  derniov 
mob,  P.  Flechsig  a  pu  établir  définitivement  que  le  gyrua  transvertm  atUerior 
est  la  slation  terminale  du  nerf  cor hli}airi>{*).  » 

Il  n'y  a  que  les  lésions  de  l'hémisphère  gauche  qui  puissent  produire  la  sur- 
dité verbale.  Ajoutons  que  la  surdité  verbale  n  est  pas  ncccssairemeul  liée  à  la 
lésion  du  centre  en  question,  quoiqu'elle  en  résulte  le  plus  souvent.  Il  est 
intéressant  de  remarquer  que  les  malades  atteints  de  surdité  verbale  n'ont  pas 
de  surdité  proprement  dite,  ce  qui  serait  en  faveur  de  l'action  bilatérale  des 
centres  auditifs,  opinion  soutenue  par  Luciani. 

Il  faut  distinguer  du  centre  de  la  perception  acoustique  des  mots  le  centre 
chargé  de  conserver  les  images  acoustiques  verbales.  Soury  cite  le  cas  d'un 
malade  de  Callani,  atteint  d'amnésie  verbale  sans  surdité  verbale.  La  légion 
siégeait  dans  la  moitié  antérieure  du  lobe  temporal  gauche,  mais  respectait 
la  T'.  Enfin,  à  cùlc  de  la  surdité  verbale,  il  faut  réserver  une  place  à  la  surdité 
psychique, 

D'après  Munk,  cité  par  Ferrier  (/oc.  citato),  <  la  destruction  chez  le  chieu 

d'une  zone,  située  à  l'cvlrémité  inférieure  de  la  circonvolution  suprasylviennc. 
produit  la  surdité  psychique;  l'animal  paraît  tout  à  fait  sourd  pendant  qu?(- 

I*}  i.  SOORT.  Ifl  lytlémc  nsntux  emlnif,  p.  130. 
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ques  semaines,  puis  il  apprend  de  nouveau  peu  a  peu  à  reconnaître  les  sons; 
les  images  auditives,  effacées  pour  un  temps,  se  reforment  dans  d'autres  por- 
tions de  l*écorce  cérébrale  >. 

En  résumé,  le  centre  auditif  rorfiral  est  considéré  comme  comprenant  au 
moins  trois  centres  sen-oriels  secondaires,  aI»*olumenl  comme  le  centre  visuel, 
dans  lequel  on  di.slinguo  :  1"  le  centre  visuel  commun  dont  la  lésion  donne  lieu 
k  l'hémianopie;  S*  le  centre  des  perceptions  visuelles  verbales  dont  la  destruc- 
tion amène  la  cécité  verbale;  3*  le  centi  •  <!rs  souvenirs  des  imagos  visuelles, 
verhale<5  ou  nt)n.  Il  s'ensuit  que  si  ce  «Icrnier  centre  est  re^pectt',  un  malade 
atteint  d'hémianopie,  par  exemple,  peut  avoir  des  hallucinations  visuelles  uni- 
latérales. Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  tous  ces  points* 

Remarquons,  en  terminant,  que  les  centres  de  perception  visuelle  ou  audi- 
tive liés  au  langage  sont  unilatéraux,  situés  &  gauche  chez  les  droitiers,  tandis 
que  les  centres  sensoriels  communs  correspondants  sont  bilatéraux  comme  les 
autres  centres  sensoriels. 

Centres  cortieaiiz  dv  langage.  —  Les  centres  du  langage  que  nous  étudie- 
ronsavecdétail  à  rariiclc  fiji/>.,<ie  a<mt  :  les  uns  des  cettlres  de  réception,  voisins 
des  centres  de  la  vue  et  de  l  iinie.  centres  dans  le-(|iiels  non<  emmaLra^inons 
les  images  des  mots  entendus  ou  lus;  les  autres,  centres  qui  Iransineltent  aux 
centres  moteurs  proprement  dits  les  ordres  musculaires  qui  exprimeront  les 
mots  parlés  ou  traceront  les  mots  écrits.  Les  premiers  sont  des  centres  senso- 
riels spéciaux  ou  spécialisés;  leur  doslruclion  enintnc  une  aphûiie  ientorielle 
(aphasie  de  réroplion).  Les  seconds  ne  sont  ni  des  centres  sensoriels,  ni  des 
centres  moteurs,  à  proprement  parler.  Ils  seraient  plutôt  moteurs,  mais  spé- 
cialisés en  ce  sens  qu'ils  gardent  les  souvenirs  ou  images  des  mouvemente  à 
exécuter  dans  le  langage  parlé  ou  écrit;  et,  comme  ils  tiennent  sous  leur  dépen- 
dance immédiate  des  centres  moteurs,  ils  ne  manifestent  leur  exislenee  que 
par  des  mouvements.  Aussi  dit-on  que  leur  destnn  iion  produit  utu*  aphasie 
molrico  (aphasie  de  transmission).  Ces  quatre  centres  forment  un  tout  com- 
plexe dans  lequel  peuvent  prédominer  les  aptitudes  fonctionnelles  des  uns  ou 
des  autres.  L'aptitude  prédominante  varie  suivant  l'éducation  et  la  tendance 
individuelle.  Si  v'c^l  le  rentre  visuel  veilial,  ou  l'auditif  verltnl,  ou  le  moteur 
d'articulation,  ou  entin  le  graphique,  qui  prend  la  plus  grande  part  au  langage, 
on  dira  du  sujet  qu*il  est  visuel,  auditif,  moteur....  Or,  0  ne  faut  jamais  perdre 
de  vue  cet  élément  prédominant  quand  il  s'agit  d'interpréter  un  cas  d'aphasie 
complexe.  Chez  un  sujet  «  visuel  »  et  surtout  peu  éduqué,  la  cécité  verbale 
entraînera  l'agraphie  (agraphio  sensorielle).  Ainsi,  un  «  moteur  •  privé  de  son 
centre  d'articulation  pourra  devenir  par  ce  l'ail  même  ngruplutpie.  De  même, 
on  verra  la  surdité  verbale  entraîner  l'aphémie  (aphasie  motrice  proprement 
dite)  de  Broca  ou  perle  du  langage  articulé,  tans  lésion  du  centre  moteur  d^ar* 
liriilnihin.  On  le  voil,  li-s  rentres  du  lantrnt^e  sont  réunis  les  nn^  .nix  autres  par 
des  tibres  commissurales  de  première  importance,  et  ce  fait  donne  lieu  encore  à 
une  division  de  différents  modes  de  l'aphasie  en  aphasie  sous  corticate  et  apltasie 
eoTtkale  ;  car  chaque  centre  peut  être  mishors  d'usage,  tantôt  par  sa  destruction 
mCme,  tantôt  par  la  destruction  de  ses  communications,  soit  avec  les  autres 
centres  <le  langage,  soit  avec  les  centres  moteurs  en  rapport  avi  <•  le  langage. 

iN'ous  résumerons  ainsi  qu  il  suit  la  localisation  de  chacun  des  ceulres  du 
langage. 

Le  centre  wsuel  verbalt  dont  la  cécité  donne  lieu  à  la  cécité  verbale,  siège  i 
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la  partie  postéro-inférieure  de  la  deuxième  circonvoluliou  pariétale  gauche 
ou  ph  .  ourbe  {ûg.  «).  Remarquons  qu'il  est  abadument  rare  que  la  cécité 
verbale  no  <aroompagno  pas  du  no  hémianopie,  due  à  la  lésion  du  centre  TÎsuel 
commun  silué  <lans  le  voisinage.  Déjerine,  qui  consent  à  locali^-r  la  cécilé 
verbale  dans  le  pli  courbe,  pense  que  la  lésion  de  ce  centre  entraîne  toujours 
avec  elle  Tagraphie  (alexie  corticale 
de  Wemicke),  l'écriture  n'étant  poui 
lui  que  la  copie  des  imagées  verbale*» 
visuelles,  évoquées  mentalement;  se- 
lon cet  auteur,  la  cécité  verbale  pure 
(alexie  sous-corticale  de  Wemicke), 
sans  agraphie,  serait  le  rt'^'^ulial  d'une 
lésion  située  en  dehors  du  pli  rourbe 
et  intéressant  les  libres  commissuralcs 
reliant  le  centre  visuel  commun  au 
centre  visuel  verbttL  (Soe.  biologie. 

Le  cmtre  auditif  verbal ^  dont  la 
destruction  donne  la  surdité  verbale 
peut  être  considéré  comme  siégeant 
au  quart  postérieur  de  la  première 
circonvolulion  temporale  trauclio, 
quoique  quelques  faits,  probablement 
en  raison  des  variétés  anatomiques, 
paraissent  lui  attribuer  une  plus 
prande  élendiu-.  Il  osl  i\  remarquer 
que  jamais  la  surdité  verbale  ne  s  ac- 
compagne  de  surdité  proprement  dite 
(voy.  plus  loin  Aphasie)* 

Le  oenirt  moteur  ^articulation  en 
rapport  avec  l'aphémie  de  Hroca  est 
au  pied  de  la  troisième  circonvolution 
frontale  gauche.  J.  Moltchanoff  pense 

«  que  l'hémisphère  gauche  ne  préside  pas  exclusivement,  à  lui  seul,  A  la  faculté 
de  parler;  dans  certaines  conditions  l'hémisphère  droit  remplit  ^lement  cette 

fonction  »  ('). 

Le  centre  de  la  mtUnoire  des  mouvements  destinés  à  tracer  les  mots  écrits  dont 
la  lésion  donne  lieu  A  Vagraphie  est  au  pied  de  la  deuxième  circonvolution 
frontale  (Exner,  Charcot,  Pitres,  Bar,  etc.)*  Quelques  auteurs  n'admettent 
pas  ce  centre,  dont  l'iiidépendancc,  il  est  vrai,  ne  peut  <^lre  dr-niontrée  chez 
tous  les  individus,  attendu  que  la  faculté  d'écrire  automatiquement  est  relati- 
vement rare.  Pourtant  une  observation  récente  de  Dutil  et  J.>B.  Charcot  (Soc. 
biol,  1893)  plaide  encore  en  faveur  de  l'exislence  du  centre  de  l'écriture.  La 
distribution  des  branches  de  la  sylvienne  aux  centres  précédents  explique,  dans 
une  certaine  mesure,  la  localisation  des  lésions  h  un  ou  plusieurs  de  ces  centres. 

Intelligence.  —  Le  jour  est-il  déjà  venu  où  1  ou  peut  se  demander  s'il  y  a 
une  /ocofHofion  de  l'intelligence  f  * 


Fio.  lî  —  F.T-.'  rvicrne  iln  lobe  riceipili»!  t,Murlie  : 
K  pl  A',  br.iiiclif*  >upérii'iire  et  iiifcrmiiru  tic  In 
scii^urc  calrnriiif;  /,,  si-is5iire  limbique;  Oe.  scis- 
siirr  i  c  i  ipii.ilf  cxlrriu' ;  S',  branrlu- po-,|i'rirurp  de 
Sxlviii^  ()',  {)•.  (»■.  <)•.  les  .|unir.>  |.r.-ini.  r.  -.  .-ir- 
ri.Mv,jliili(iii-i  n<-,  i[.ii.il,w;  I",  l",  |,.,s  (liMix  circonvo- 
liitiori'*  iiiiri«-l.ilt  >  ;  l't:,  pli  courbe.  sic::e  iK-  In  tnë- 
m»\rr  i;r;iplii.|iir  visiicllp;  Ç.P,  lobiik?  liii  pli  omirbe: 
T'.  T',  T'.  Ia  <  tn.is  rircoavoluUong  k-iii()iM.ilr, 
eïlernes;  uO,  prcmu  r  pli  de  pa«ss{icn  »-j(iTnc;  »|', 
dt  iuii'mo  pli  de  puï^muc;  -;OT.  tmi -h m.-  pli  tic  pas- 
s.ii:>';  |ji  troisi(-iuf  circonvolution  occipitale  (0'>  se 
coiiloii.!  nvrc  1,1  <-inc{ui«-nie  OU  gytU»  NoglMl  (0*> 
au  niveau  du  pôle  uccipital. 
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Parmi  les  régions  cérébralra  dont  la  fonction  est  inconnue,  il  en  est  une  très 

étendue  :  la  plus  grande  partie  de  la  région  fronto-orhitaii-c. 

Est-ce  là?  On  n  invoqué,  en  faveur  do  celle  Im  jili^alioii,  la  prédominance  du 
lobe  frontal,  (jui  serait  la  caractéristique  du  cerveau  humain.  Ce  lobe  possé- 
derait «  V hégémonie  cérébrale  »,  suivant  l'expression  de  Broca.  II  est  vrai  que 
cette  prédominance  ne  serait  qu'apparente  pour  Mqrnert.  On  a  invoqué  l'igno- 
rance dans  laquelle  nous  sommes  des  fonctions  du  lobe  frontal,  <  terra 
incnr/nita  »,  comme  dit  .1.  Soiiry,  dans  laquelle  on  ne  connaît  qu'une  oasis  :  le 
centre  de  Broca.  On  a  invoqué  l'existence, l'intensité  des  lésions  du  lobe  frontal 
dans  la  démence  paralytique,  etc....  Mais  on  n'a  jamais  donné  la  preuve  que 
le  lobe  firontal  fût  le  si^e  de  rintelligence,  et  on  ne  la  donnera  probablement 
jamais,  i  Lorsque  Rroca  déclare,  dit  J.  Sourv{'),  que  le  lobe  frontal  s'est  en 
quelque  sorte  emparé  de  l'hégémonie  cérébrale,  il  subit  visiblement  encore, 
ainsi  que  Gratiolet  et  tant  d'autres,  l'inlluence  des  doctrines  de  Gall  sur  les 
fonctions  supérieures  du  lobe  frontal  considéré  comme  le  siège  de  l'intelli- 
gence. De  là  l'opposition  qu'il  croit  apercevoir  entre  les  deux  parties  dont  se 
composerait  le  manleau  des  hémisphères,  l'une  «  brutale  »,  représentée  par 
le  grand  lobe  limbiquc;  l'autre  •  intellectuelle  >,  représentée  par  le  reste  du 
manleau.  Ces  deux  portions  des  h^isphères,  si  différents  parleur  structure,  au 
dire  de  Broca,  le  awaient  aussi  par  la  nature  de  leurs  fonctions  :  l'une  serait 
le  «  8i^;e  de  fonctions  infc-rieures  qui  prédominent  chez  la  brute  »,  l'autre  le 
«  siège  des  facultés  supérieures  qui  |»r('dominent  chez  les  animaux  intelligents.  » 

c  Si  de  pareils  errements  nous  étonnent  aujourd'hui,  il  ue  faut  pas  oublier 
que  nous  les  avons  partagés  presque  tous  :  il  correspondaient  à  une  fdiase  du 
développement  des  sciences  que  nous  avons  dû  traverser;  après  nous  ce  slâde 
de  la  pensée  deviendra  si  court  (pi  il  finira  sans  doute  par  ne  laisser  aucun 
souvenir  chez  le  psychologue.  Pourquoi  les  impressions,  les  sensations  et  les 
perceptions  olfactives,  avec  leurs  résidus,  entrant  comme  éléments  constitutifs 
pour  la  part  qui  leur  revient  dans  nos  images  en  représentation  du  monde 
extérieur,  seraient-elles  d'essence  moins  rare  que  celle  de  la  vue  ou  de  l'ouïe? 
Si,  ce  qui  était  sans  doute  iin[)os-.iblc avec  les  conditions  nouvelles  d'adaptation 
des  primates,  les  t'onclions  du  lobe  olfactif  avaient  pu  conserver  chez  ces  êtres 
kl  même  acuité,  la  même  perfection  de  discrimination  délicate  «t  aubUle 
qu'elles  gardaient  chez  les  carnassiers,  l'intelligence  humaine  n'en  serait  à 
coup  sûr  que  plus  étendue,  plus  brillante  et  plus  forte.  D'antagoiii'^me  entre 
les  sens  et  l'intelligence,  il  n'en  saurait  exister,  avant  tout  parce  ijue  1  intelli- 
gence et  ses  conditions,  c'est-à-dire  la  sensibilité,  ne  sont  pas  des  choses  dis- 
tinctes, susceptibles  d'être  isolées.  » 

Si  le  lobe  frontal  a  perdu  son  ancien  prestige»  il  n'en  reste  pas  moins  un 
centre  très  important  d'assorialinns.  *  D'après  mes  recherches,  écrit  Flechsig, 
il  y  a  bien  en  réalité  dans  le  lobe  frontal  un  centre  psychique,  mais  il  existe,  en 
outre,  d'autres  organes  de  la  pensée  dont  un,  particulièrement  étendu,  se  trouve 
localisé  sous  les  bosses  pariétales.  > 

Plusieurs  auteurs  admettent,  en  elTet,  que  le  M>e  pariétal  est  en  connexion 
avec  le  génie, avec  la  production  des  œuvres  d'arien  particulier.  «  Le  centre  psy- 
chique ou  intellectuel  postérieur,  écrit  J.  Soury,  situe  sous  les  bosses  pariétales, 
a  été  trouvé  singulièrement  développé  chez  tous  les  hommes  de  génie  dont  on  a 

i'}  J.  Somnr.  L«  mêlém  iwrveum  central. 
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jusqu'iri  étudié  scienliliquement  le  cerveau  ou  le  crâne....  Ce  ne  sonl  pas 
Mulemenl  les  grands  musiciens,  ce  sont  aussi  des  philosophes,  des  malhcina- 
lieiens,  des  chimisles,  des  physîol(»gisles  et  des  aoalomisles  qui  ant  possédé 
des  circonvolutions  pariétales  d'un  volume  ooasidérable  >. 

«  L'intelligence,  dit  excellemment  Miink,  a  son  ^xbç^e  partout  dans  l'érorre 
cérébrale  et  nulle  part  en  particulier....  >  Hitzig  fait  Iront  contre  l'opinion  de 
Munk.  <  Je  erois  avec  lui,  dit  il,  que  rintelligence,  disons  mieux,  le  trésor  des 
idées,  doit  être  cherché  dans  tontes  tes  parties  de  Técorce,  ou  plutôt  dans 
toutes  les  parties  du  reneau.  Mais  je  soutiens  que  la  pensée  abstraile  exige 
nt'rrssniromcnt  des  orgrines  piirliculiers.  et  ce<  or)^an<"^  j<-  les  eherchc  dans  le 
cerveau  frontal.  •  Ferrier  fait  remarquer  que  la  faculté  d  attention  tient  sous 
sa  dépendance  directe  les  mouTemenIs  de  rotation  de  la  tête  et  des  yeux;  or, 
dit-il,  <  les  moUTOmentS  latéraux  de  la  léle  et  de.s  yeux  ne  peuvent  être  para- 
lysés d'une  façon  permrtnci! le  à  moins  que  toules  les  parties  de  la  région  fron- 
tale ne  soient  complètement  détruites  >. 

En  fait,  rintelligence  est  une  fonction  des  centres  et  faisceaux  d'association 
qui  unissent,  chacun  à  chacun,  les  nombreux  centres  où  sont  gravées  les 
images  dites  •  mentales  >.  Mais  on  peut  ajouter,  avec  Jules  Soury  :  c  Quoique 
les  lohe^  frontaux  et  préfronlaux  renferment  des  centres  d'innervation  des 
muscles  du  tronc,  et  que  le  développement  de  cette  partie  du  cerveau  chez  les 
anthropoïdes  et  l'homme  soit  sans  doute  en  rapport  avec  la  station  verticale 
(Munk,  Meynert),  il  est  possible  qu'il  s*y  trouve  d'autres  centres,  toujours  de 
nature  sen"^ilive  ou  «en'^ili vo -molriee,  en  rapport  avec  l'ensemble  du  processus 
de  l'écorce  cérébrale,  centres  d  arrél,  de  tension  cérébrale,  d'innervation  des 
muscles  qui  se  contractent  dans  le  phénomène  général  de  l'attention,  de  la 
réflexion,  de  la  concentration  de  la  pensée,  condition  de  la  synergie  fonction^ 
nelle  des  appareils  et  des  organes  de  la  machine  animale  (').  > 

Nous  reviendrons  lonp;uonient,  à  l'article  Tumeurs  eérébraleSt  sur  les  rap- 
ports du  lobe  frontal  avec  1  intelligence. 

Loealisatiol»  daiit  la  Matra  ovala.  —  On  eonçdt  que  les  léstom  sous-corti- 
eales  des  faisceaux  de  projection  donnent  lieu  à  des  troubles  très  analogues  à 
ceux  des  lésions  corticales  elles-mêmes.  Mais  nous  n'y  insisterons  pas.  Les 
lésions  sous-corticales  intéressent-elles  les  fibres  comniissurales  qui  réunissent 
les  centres  corticaux  entre  eux?  Alors  on  aura  des  symptômes  un  peu  ditîé- 
rents  •  des  symplOmes  corticaux  >,  et  dans  certains  cas  on  pourra  chercher  A 
distinguer  la  lésion  corticale  de  la  lésion  sous-corlicalc.  Ce  diagnostic  a  été 
éi.iMi  I  II  i)arliculier  pour  certaines  formes  d'aphasie.  L'aphasie  souscorlicale 
sera  étudiée  plus  loin. 

Localisations  dans  la  capsule  interne.  —  Au  centre  ovale  font  suite  la  capsule 
interne,  la  capsule  externe  avec  le  corps  calleux,  et  les  noyaux  gris  centraux. 
Pour  étudier  la  région  capsulaire,  on  pratique  de  préférence  la  coupe  de 
Flechsipf  en  faisant  passer  le  couteau  par  le  milieu  de  la  téle  du  corps  strié  et 
par  le  point  de  réunion  du  tiers  supérieur  avec  les  deux  tiers  inférieurs  de  la 
couche  optique.  La  capsule  interne  se  divise  en  une  partie  antérieure  et  une 
partie  postérieure  irriguées,  l'une  par  l'artère  lenticulo-striée,  l'autre  par 
l'artère  lenticulo-optique  :  ces  deux  artères  sont  les  plus  fréquents  points  de 
dépari  de  l'hémorragie-oplique  cérébrale.  A  ce  niveau,  les  faisceaux  moteurs  sonl 

(*)  Juua  Soinv.  Lê$  fltneHutê  ém  etrucsi^  p.  411. 
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réunis  sur  un  petil  espace,  de  telle  sot  lc  qu'une  hémorragie  de  celle  région 
a  les  phis  grandes  chances  de  donner  lieu  à  une  hémiplégie  totale.  Et  e*est  ce 
<fai  arrive  en  eflet.  Pourtanl  on  pourrait  rencontrer  exceptionnellenient  une 
monopl(^gie  (lrtrrmin<^r  par  une  lésion  lrè>^  limilt'^o  tle  la  capsule  (Pilros).  La 
disposition  des  faisceaux  moteurs  et  si^nsitifs  dans  la  capsule  interne  est 
connue  d'une  l'açon  assez  précise.  Les  résultats  fournis  sur  ce  point  par  Tana- 
tomie  pathologique  ont  même  été  confirmés  par  la  méthode  expérimentale.  Le 
schéma  des  fibres  motrices  dans  la  capsule  intome,  d'après  Beevor  el  Horsley, 
est  conforme  au  schéma  classique. 

1"  Faisceaux  moteurs.  —  La  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  est 
occupée  par  les  faisceaux  moteurs  des  membres,  ceux  du  membre  inférieur  se 
trouvant  en  arrière  des  fibres  correspondant  au  membre  supérieur.  Ceet  la 
faisceau  pyrnmi<lal  qui  correspond  aux  faisceaux  frontaux  el  pariétaux 
moyens  et  supérieurs. 

Immédiatement  en  avant  se  trouve  le  faisceau  géniculé  qui  correspond  à  la 
langue  (XII*  paire)  et  i  la  fac^  (VII*  paire).  Ce  faisceau,  comme  son  nom  Tin* 
dique,  occupe  le  genou  de  la  capsule  interne.  On  a  encore  distingué  dans  ce 
faisceau  les  fibres  destinées  au  noyau  moteur  du  trijumeati  (Lépinel  et  celles 
du  noyau  spinal  (Garel  et  Dor).  Au-dessus  de  la  capsule  il  se  divise  pour  donner 
le  faisceau  frontad  inférieur  (hypoglosse)  elle  faisceau  pariétal  inférieur  (facial). 

Bn  avant  du  faisceau  géniculé  se  trouverait,  dans  Thémisphère  gauche,  le 
faisceau  de  l'aphasie  (faisceau  très  ronleslé),  ainsi  nommé  parce  qu'il  aboutit 
(faisceau  pédiculo-frontal  inférieur  de  Pitres)  au  pied  de  la  troisième^circonYO- 
lution  frontale,  centre  dont  la  lésion  donne  lieu  à  l'aphasie  motrice. 

Beevor  et  Horsley  expérimentant  sur  les  singes  firent  voir  que  l'excitation 
de  la  capsule  interne  provoquait  successivement  des  mouvements  des  yeux, 
de  la  t<*te,  de  la  face,  de  la  langue,  du  memlnv  îuitérieur,  du  Ironc.  du 
membre  inférieur.  Au  niveau  du  genou  passent  les  libres  de  la  tûte,  de  la  face, 
de  la  langue  ;  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule  intome  s'échelonnent 
d'avant  en  arritoe  les  fibres  du  membre  antérieur  ou  supérieur,  du  Ironc,  des 
membres  inférieurs.  Ces  auteurs  ont  même  schématisé  la  topographie  des  fibres 
destinées  aux  mouvements  i\<'<  nrliculof ions  du  membre  supérieur  (épaule, 
coude,  poignet,  doigts)  el  du  uicmbrc  inlcrieur  (hanche,  genou,  coude,  pied, 
gros  et  petit  orteils).  Le  rapport  entre  les  localisations  corticales  el  les  localisa- 
tions capsulaires  est  parfait.  Les  anatomistcs  elles  physiologistes  acceptèrent 
unanimement  les  conclusions  de  Beevor  et  Uorsley  qui  sont  jusqu'ici  restées 
classiques. 

MM.  P.  Marie  ei  Guillain  (>)  viennent  récemment  de  les  battre  en  brèche.  Ils 
croient  pouvoir  affirmer,  d'après  de  très  nomlncux  cas  observés  par  eux  clini> 
niquement  et  anatomiquement,  qu'une  lésion  quelconque,  si  petite  soit-clle, 
intéressant  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  amène  toujours  en 
clinique  le  syndrome  hémiplégie,  et  que  jamais  à  une  lésion  capsulaire  limitée 
no  correspond  une  paralyi^ic  limitée  h  un  membre.  Quant  aux  lésions  de  genot: 
de  la  capsule  interne,  il  ne  leur  n  pas  semblé  qu'elles  amenassent  du  côté  des 
nerfs  crAniens  une  symptomatologie  de  déficit  beaucoup  plus  accentuée  que 
les  lésions  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  territoire  moteur  de  la  capsule  interne  il  est  impossible  cliniquement, 

(*)  V-  Marie  cl  (juiulai.n.  Exisle-lil  en  clinique  des  localisaliona  dans  la  capsule  interne? 
S«ma<iM  mM..  1902. 
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ppnscnl-ils,  de  spécifier  des  territoires  dislinrls  pour  les  différents  faisceaux  du 
bras,  de  la  jninbc,  du  pied,  etc.  Toutes  les  fibres  descendantes  de  la  motilité 
seraient  dépendantes  les  unes  des  autres  par  leurs  multiples  collatérales. 
Toute  lésion,  si  petite  qu'elle  soit,  amène  une  hémiplégie.  Ce  fait  a  un  corollaire 
anatomique,  à  savoir  qu'une  lésion  limitée  de  là  eapenle  interne  amène  la 
dégctiération  dans  toute  Taire  du  faisceau  pyramidal  au  niveau  du  bulbe  et  de 
la  moelle. 

Ce  sont  là  des  conclusions  concernanl  exclusivement  les  lésions  observées 
ehez  Thomme.  Il  faut  évidemment,  disent-ils,  tenir  compte  des  localisations 
obtenues  par  rexpérimenlation;  mais,  en  étudiant  les  phénomènes  chez  Thomme, 

a\pr  la  méthode  anatomo-clinique,  on  est  obligé  de  conclure  à  un  désaccord 
entre  ces  phénomènes  et  les  résultats  enregistrés  par  les  analomistes  et  les 
physiologistes.  Bref,  en  chnique,  on  ne  pourrait  constater  dans  la  capsule 
interne  aucune  toeeUisation  8egment«dre  persûta/nte, 

2'  Faisceau  psychique.  —  Les  localisations  en  rapport  avec  le  faisceau 
appelé  à  tort  ou  à  raison  put/cfniiue.  cVsl  A-dire  avec  la  région  la  plus  antérieure 
de  la  capsule  interne,  sont  peu  connues.  Cejicndant  certains  faits  paraissent 
dès  maintenant  établis.  La  destruction  des  fibres  du  segment  antérieur  de  la 
capsule  donne  une  paralysie  de  la  mimique  spontanée  unilatérale  si  la  lésion 
est  elle-m«'*me  iinilalérale,  et  bil/ilri  "'.  -i  a  lésion  est  bilatérale  ou  iin-diane.  Si 
cette  lésion  bilatérale  ou  médiane  intéresse  le  faisceau  moteur  volontaire  de  la 
face  (faisceau  géniculé)  en  respectant  les  conducteurs  psycho-réflexes,  on  hc 
trouve  en  présence  du  syndrome  pseudo-bulbaire,  dans  lequel  le  masque 
immobile  peut  encore  être  provoqué  par  al t m ulation  psychique  au  spasme  irré- 
sistible du  rire  ou  du  pleurer.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  s'expliquent 
précisément  par  1  interruption  des  conducteurs  qui  relient  les  centres  corticaux 
moteurs  volontaires  aux  noyaux  bulbaires  de  la  ftce  ;  la  physionomie  n'est 
plus  soumise  à  la  volonté  et  pourtant  elle  reste  en  rapport  avec  les  centres  de 
coordination  de  la  couche  optique,  mis  en  action  par  un  réflexe  corli-  al  (').  Ce 
sont  les  fibres  inférieures  du  faisceau  d'Arnold,  ou  racine  antérieure  de  la 
couche  optique,  qui  conduisent  c  les  incitations  de  Técorce  frontale  aux  centres 
de  coordination  de  la  couche  optique  >. 

Z"  Fai^rcaux  unsitift,  Les  localisations  sensilives  dans  la  capsule  se  résu- 
maieul,  il  y  a  vincrt  ans,  en  peu  de  mois.  Le  faisceau  sensitif  occupait  le  tiers 
postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule.  La  destruction  des  libres  capsu- 
laires  à  ce  niveau  {carrefour  tennitif)  donnait  lieu  à  l'hémianesthésie,  tant  pour 
la  sensibilité  générale  que  pour  la  sensibilité  spéciale.  Les  txouUes  sensoriels 

étaient  les  mêmes  que  dans  rhémiaiii  stlié>iie  hystérique,  avec  Cette  différence 
que,  dans  l'hystérie,  l'amblyopie  concomitante  était  croisée. 

Les  recherches  expérimentales  et  anatomo-cHniques,  poursuivies  depuis  cette 
époque,  ont  montré  que  cette  conception  était  erronée.  Les  fibres  motrices 
s'élendMit  jusqu'à  l'extrémité  postérieure  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Une  lésion  de  celle  extrémité  peut  entraîner  une  hémiplégie  motrice 
avec  hémianeslhésie.  Mais  cette  hémiancstliésie  ne  porte  que  sur  la  sensibilité 
générale  :  les  sens  ne  sont  pas  touchés,  par  suite  elle  ne  ressemble  pas  à  celle 
des  hystériques.  Lorsque  le  sens  de  la  vue  est  intéressé,  ce  n'est  pas  sous  la 
forme  de  rétrécissement  du  champ  visuel  ou  d'amblyopie  croisée,  mais  bien 

(*;  Brimauo.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques.  Revue  «cienl.,  15  janvier  1894. 
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d'hëmianopie.  Encore  pour  cela  rnul-il  (|uc  la  It'sinn,  qui  alleinl  !o  ïsf'crmeni 
rélro-Unticulaire  do  la  capsule  inlerue,  occupe  lu  rt'-gion  IhalamKjuc  lulérieurc 
et  intéresse  en  ce  point  le  faisceau  visuel  (Déjcrine).  Les  autres  sens  (ouïe, 
olfaction,  gustation)  peuvent  être  également  intéressés  par  la  même  lésion, 
mais  ils  n<>  h'  sont  <]ne  d'iin  snil  rn\r  fef  le  plus  souvent  passagèrement)  CD 
raison  de  leur  représenlation  bilatérale  dans  l'éeorce. 

MM.  P.  Marie  et  GuiUain(*)  ont,  dans  dix  cas,  observé  des  lésions  de  la  zone 
dite  sensitive  de  la  capsule  interne  sans  avoir  constaté  d*hémlancsthésie  persis- 
taide  durant  la  vie.  L'hémianeslhésio  pourrait  exister  avec  dos  lésions  très 
dilTérenle--  «lu  cerveau,  t  Nous  ignorons,  disent  ils,  si  par  ce  point  de  la  capsule 
interne  individualisé  par  Tùrck  et  ('luircol  passent  des  libres  sensitives,  mais 
ce  que  nous  pouvons  affirmer  c*esl  ijue,  cette  zone  étant  lésée,  la  sensibilité 
peut  suivre  d'autres  voies  pour  arriver  dans  le  champ  de  la  conscience,  partant 
qu'il  n'y  a  pas  dans  la  capsule  inlorne  des  voies  de  conduction  seules  pre^- 
posées  à  la  transmission  d<'s  impressions  sensilives.  Nous  ne  pensons  pas 
non  plus  qu'il  existe  dans  la  capsule  interne  des  zones  spéciales,  telles  que 
celles  qui  sont  indiquées  par  Redlieh  et  figurées  par  M.  Obersleîner,  pour  la 
conduction  du  sens  musculaire.  > 

Entre  la  partie  sensitive  de  la  capsule  intcrno  et.  los  faisceaux  moteurs  les 
plus  antérieurs  se  trouveraient  des  faisceaux  de  libres  t  doués  de  propriétés 
motrices  particulières,  et  dont  raltération  déterminerait  rhémichorée  •  ou 
encore  Thémiathétose.  Nous  les  tenons  pour  très  problématiques,  pour  ne  pas 
dire  inexistantes. 

On  peut  voir  des  lésions  combinées  du  tiers  antérieur  de  la  capsule  interne 
et  des  portions  voisines  du  corps  strié  ne  donner  lieu  pendant  la  vie  à  aucun 
trouble  moteur  ou  sensitif. 

Jusqu'à  présent  on  peut  dire  que  les  organes  gris  centraux  (corps  striés  el 
couches  optiques)  ne  manifestent  leurs  foyers  par  aucun  trouble  p&rmanent 
de  la  niotililé  ou  de  la  sensibilité  qui  leur  sait  directement  atlribunble. 

Enfin,  quoique  ce  soit  au  niveau  de  TavanUmur  et  de  la  capsule  eicterne  que 
se  produisent  le  plus  souvent  les  hémorragies  cérébrales,  on  ne  connaît  pas 

encore  de  symptnmcs  de  foyer  en  rapport  nver  ces  rét^ions. 

Centres  thermiques.  —  L'observation  clinique  démontre  que  les  conlracti«)ns 
toniques  des  muscles  élèvent  la  température  centrale,  tandis  que  les  contrac- 
tions cloniques  ne  la  modifient  pas.  Les  «cpériences  de  Gharcot  et  de  Bou- 
chard (■)  établissent,  d'une  manière  qui  con6rme  plmnemenl  cette  donnée,  que 
les  spasmes  toniques  el  les  spasmes  cloniques  provoqués  par  la  strychnine  ont 
les  mômes  conséquences,  et  cela  dans  un  laps  de  temps  excessivement  court. 
Par  exemple,  chez  un  lapin  strycbnisé,  lorsque  à  une  phase  de  contractions 
cloniques  succède  une  phase  de  contractions  toniques,  la  température  s*élèvc 
presque  immédiatement,  en  deux  ou  trois  minutes  h  peine,  de  plusieurs 
dixièmes  de  degrés.  Lorsque  à  la  phase  de  tétani-al ion  l'ait  suite  une  phase  de 
contractions  cloniques,  la  température  redescend,  dans  le  même  intervalle,  au 
niveau  normal.  La  tétanisation  déterminée  par  le  courant  induit  a  le  même 
résultat. 

Mais,  fai^aiii  al>->lraction  <le  eelli-  ('If'vation  de  température  par  convulsions 
toniques,  il  luut  se  demander  s'il  n  existe  pas  un  centre  dont  l  excitation  pro* 

(')  Lœ.  cit. 

il)  Compu  reiulu  in  la  Soc.  ét  bM^  1M6,  p.  If  I. 
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duit  rélévation  de  température  sans  que  des  contractures  interviennent,  c'est* 

à-dire  dans  des  conditions  telles  que  l'acUon  musculaire  y  soit  pour  rien. 
J.  F.  ('juyon  ('}  arrive  à  cette  conclusion  :  que  la  lésion  du  corps  strié  donne  lieu 
fréquemment  à  une  ascension  thermique  seloii  l'opiDion  d'Aronsohn,  Sachs  el 
H.  Girard  {Arch.de  phy8.,l%$(})]  ses  expériences  personnelles*  faites  sur  le  lapin, 
lui  ont  montré  cette  élévation  de  température  dans  tous  ou  presque  tous  les 
cas  de  lésions  venlriculaires  :  (noyau  rnurlé,  couche  opli(]ue,  corps  calleux 
et  Irigone.)  Il  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  nrtion  n-nexe  exercée  sur 
le  bulbe  el  la  moelle  par  l'excitaliou  des  parois  vcntriculaires,  mais  c  Texislence 
de  centres  thermiques  inira-cérébraux  n'est  pas  encore  établie  sur  des 
preuves  incontestables  (•)  ». 

Hilzig,  en  1874,  dans  ses  recherches,  avait  consl^Tté  que,  consécutivement  à 
l'extirpation  de  l'écorce  cérébrale,  il  se  produisait  une  élévation  de  température 
du  côté  opposé  du  corps.  Eulenburg  et  Landois  localisentles  centres  tiimniques 
sur  la  partie  latéral»  du  pyrut  emctofus  ehcKledhin  (régiim  motrice).  En  détrui» 
sant  ces  centres  ils  déterminaient  une  élévation  de  température  (de  2*  à  7')  du 
côté  opposé  du  corps;  en  les  excitant  électriquement  ou  chimiquement  ils  ame- 
naient un  léger  abaissement.  Ils  fixaient  nettement  l'aire  thermique  du  membre 
antérieur  et  du  membre  poetérieur,  mais  n'établissaient  pas  avec  la  mêmec«rti« 
tude  celle  de  la  face.  A  leur  avis,  il  B*agit  là  «  d'appareils  vaso-moteurs,  loca- 
lisas à  la  siifface  du  cerveau,  dans  fies  aires  représentant  les  terminaisons 
centrales  des  nerfs  des  vaisseaux  passant  dans  le  pédoncule  cérébral.  Ces  aires 
étaient  peut-être  destinées  à  servir,  d'une  part,  à  la  transmission  des  influences 
psychiques  sur  les  voies  nerveuses  vaso-motrices,  d'autre  part,  aussi  peut-être 
à  la  production  de  la  conscience  des  changements  locaux  de  température  et 
de  circulation  par  l'intermédiaire  de  syslrnies  d'association  Corticaux  ».  Ârpad 
Bokay  observait,  en  1882,  des  résultats  analogues. 

Les  troubles  thermiques  signalée  depuis  longtemps  dans  les  lésions  corticales 
du  cerveau  et  dans  les  maladies  mentales  donnaient  un  appui  à  cet  essai  de 
localisation  rorticile  dos  centres  thermiques. 

Bechterew  et  Mislawski  (1886)  ont  prouvé  l'existence  d'une  aire  vaso-motrice 
corticale  chez  le  chien.  Cette  aire  englobe  non  seulement  le  gyrus  sigmoîde, 
mais  encore  le  lobe  pariétal  et  une  partie  du  lobe  temporal.  L'excitation  de 
Técorce  provoque  et  la  vaso-constriclion  avec  élévation  de  la  pression  et  la 
vaso-dilalation  avec  abaissement  de  la  pression,  la  première  résultant  de 
l'excitation  de  la  partie  postérieure  du  gyrus  sigmoido  en  arriére  du  sulcus 
cruciatus  la  seconde  de  l'excitation  de  la  partie  externe  et  moyenne  de  la 
région  antérieure  du  gyrus  sigmoide.  En  même  temps,  ils  (  licrt-haienl  à 
établir  l'inflnonfc  de  la  courhe  optique,  du  noyau  lonlirnlaire  (glohiis  palli'ltm), 
de  la  capsule  interne,  du  noyau  caudé.  L'excitation  de  ces  organes  élèverait  la 
pression.  «  Ces  résultats  restant  les  mêmes,  dit  J.  Soury  lorsqu'une  dégé- 
nération  seeondairo  des  fiiisoeaux  pyramidaux  a  été  provoquée  par  une  ablation 
de  la  sone  motrice  de  l'écorce  centrale,  il  est  clair  que  la  faculté  de  pouvoir 
exercer  une  influence  immédiate  sur  la  pression  sanguine  appartient  aux  gan- 

(«)  Thèse  de  Paris,  1«94.  Contribution  à  fétuâe  de  Fhyperthermie  centrale,  conticutive  aux 
létfioriB  de  Vase  rérélimiipiiuil. 

(*)  Ch.  Kiciiet  uvnit  placé  (Arch.  phyi.,  1884)  les  centres  (bermogèocB  d»a»  les  parties 
anlérieures  cl  superficielles  du  cerveau.  , 

O  J.  SouRY.  Le  eyeléme  nerveux  oenlrai,  p.  lSâ7. 
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gliiui-  ci'iil  r.iiix  {<jh,f,u^  p'illiihtg  et  tfi't!ai)iu>i  oplirus).  Par  COOSéqUMlt,  OD 
(loh(ir<  lilufs  la  voie  des  pyrami«lc-.  Ic^  lil>r<'s  relianl.  l'/'Cf^rcf  avec  les 
guiigliuns  cciilraux  doivent  .«ervir  à  la  Iransmis.sion  des  couraols  nerveux  qui, 
de  Técorce  cérébrale,  se  propagent  au  tonus  de«  vaisseaux.  » 

Les  centres  thermiques  ou  vaso-moteurs  ont  Hé  aussi  localisés  dans  les  gan- 
i^Iion^  centraux  (Sachs,  Arooschn,  Ott),  les  pédoncules,  la  calotte,  l'olive,  1» 
pont  de  varole,  etc. 

Il  y  aurait  donc  chez  l'animal  des  centres  de  régulation  thermique  dan» 
l'écorce  et  dans  les  ganglions  centraux.  Leur  localisation  chez  Thomme  n'est 

pas  nettement  établie. 

Centres  sphinctëriens.  —  En  187fi.  l'ochcfontaine  siç-ii.'ilait  dans  la  circonvo- 
lution qui  entoure  le  sillon  crucial  un  centre  dont  l'excitation  amenait  des  con- 
tractions de  la  vessie.  Quelques  années  plus  tard,  P.  Franck  observait  le  même 
fait.  Bechterew  et  Mislawski,  en  1888,  décrivent  chez  le  chien  et  chez  le  chat 
une  région  corticale,  étroiliMncnt  limilcc  à  la  j)arlic  interne  du  segment  antérieur 
cl  postérieur  du  <j[fru<  slipiioiJr,  dont  l'excitation  produit  une  contraction  de  la 
vessie.  En  poursuivant  leurs  expériences,  i\é  découvrirent  un  nou\eau  centre 
(central,  celui-ci)  dans  le  noyau  antérieur  de  la  etmehe  <^ique,  de  centre  thala- 
mique  c-t  relié  d'une  part  avec  le  centre  cortical  et  d'autre  part  avec  les  centres 
médulliiirc--.  fai'^cernix  llialanio  nu''! nllaiics  passent  par  la  capsule  interne- 
cl  la  calotte  du  pédoncule.  C'est  probablement  ces  faisceaux  qu'avait  rcncotilrés 
Budge  en  excitant  le  pédoncule  cérébral  où  il  localisait  le  centre  du  sphincter 
vésical. 

Sherringlon  a  expérimenté  sur  le  singe  et  localisé  chez  lui  le  centre  cortical 
du  f^pfiinctt'r  rintrl  dans  la  partie  poslérictire  du  lobe  paracentral;  rrxcilalion  de 
ce  centre  provoi^ueratt  la  contraction  du  sphniclcr  de  l'anus.  A  la  même  époque 
(1892),  Meyer  plaçait  le  centre  du  sphincter  anal  sur  la  partie  postérieure  du 
gyrus  sigmotde,  en  arrière  du  sulcus  crucialus.  G.  Mann,  en  excitant  cette 
région,  a  provoqué  des  monvemenls  de  dt'-fécation.  D'un  antre  cAté,  Meyer  loca- 
isail  le  centre  cortical  du  sphincter  t'é«icu/sur  la  partie  externe  du  segment  pos- 
térieur du  gyrus  sigmoldc,  en  arrière  de  l'extrémité  externe  du  sulcuscrucialus. 
Ainsi  les  centres  corticaux  de  la  vessie  etdes  sphinclera  vésical  et  anal  semblent 
établis,  chez  les  animaux,  avec  assez  de  précision.  Il  reste  à  les  préciser  chez 
l'homme. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  des  centres  sphinctériens  médullaires;  mais,  entre 
ceux-ci  et  les  précédents,  il  en  existerait  d'autres  situés  dans  la  paroi  du  9*  ven- 
tricule et  identiques  sans  doute  à  ceux  décrits  par  Bechterew  et  Mislawski  dans 

le  thalnmu<. 

Localisations  organiques.  — Tous  les  organes  sont  représentés  dans  l  écorce. 
A  côté  des  sensations  venues  du  dehors  il  y  a  place  pour  les  scnsalions  venues 
du  dedans,  des  organes  internes  du  corps.  Ces  d«rntôres  conlribuent  è 
former  le  contenu  de  la  conscience  qui  a  son  siège  dans  le  téloncéphale.  <  Les 

notions,  dit  .1.  Soury,  dérivées  des  impressions  cl  des  sensations  musculaires, 
articulaires,  viscérales,  etc.,  perçues  par  l'écorce  du  cerveau  antérieur,  pour 
être  moins  complexes  que  celles  qui  résultent  de  l'exereice  des  sens  spéciaux, 
n'en  rornient  pas  moins  des  complexus  très  vastes  où  tous  les  modes  de  la 

sensiliilitr  générait'  fit^nn-nf  comme  éléiiir'nl.  <>  sont  là  les  nialériaux  avec 
Jcs(|uels  le  moi,  la  conscience  céneslliésique  du  corps,  s'édiiie....  Le  milieu 
interne,  qui  équivaut  d'ailleura  au  milieu  externe  pour  tous  les  centres  do  per- 
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eeption  du  nAvraze,  livre  natureUement  d^abondants  matériaux,  sons  forme  de 

sen!?alions  internes,  pour  la  construction  de  la  vie  mentale  à  tous  ses  degrés.  > 
Son  rôle  est  démontié  dans  la  formation  de  certains  délires,  de  la  mélancolie, 
en  particulier. 

Centres  de  la  déglatitioii.  —  Bechterew  et  Ostankow  (1895)  ont  fixé  le  centie 
cmiieal  de  la  déglutition  dans  la  partie  antérieure  de  la  deuxième  circonvolu- 

lion,  en  dehors  du  gyrus  sii^nioïde;  l'excitation  de  ce  centre  produit  des  mouve- 
ments de  drglulilion  avec  lo  bruit  caractéristique.  Ce  centre  est  voisin  du  centre 
de  la  bouclie  de  Ferrier  et  du  centre  de  l'expiration.  Réthi  place  le  centre  de  la 
mastication  et  de  la  déglutition  en  dehors  et  en  avant  du  centre  cortical  des 
extrémités,  c'est-à-dire  du  gyrus  sigmoïde  ;  en  excitant  ce  centre,  on  obtient  la 
succession  de  ces  deux  mouvements.  Cet  auteur  a,  en  oufre,  suivi  les  voies  sous- 
corticales  et  étudié  le  centre  réflexe  sous-corlical  ou  centre  coordinateur  de  la 
maslicati<Mi  et  d«  la  déglutition  ;  les  fibres  passent  par  la  partie  inférieure  de  la 
capsule  interne  et  se  perdent  dans  la  région  sous*Uialamique.  D'après  lui,  c  au 
dessous  du  thalamus  opticus  ou  dans  le  thalamus  se  trouve  un  organe  central 
localise'  entre  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante  et  celles  du  pédoncule  céré- 
bral, doul  la  fonction  est  de  déterminer,  sous  une  incitation  volontaire  partie  de 
Técorce  cérébrale,  la  production  de  tous  les  mouvements  variés,  combinés  et 
coordonnés,  dont  l'acte  de  manger  est  la  fin,  c'est-à-dire  les  mouvements  des 
muscles  de  la  mastication, des  lèvres  et  de  la  langue  et  ceux  de  la  déglutition  qui 
en  suivent  fatalement,  mais  sans  que  ces  mouvements  cessent  d'élrc  une  réaction 
d'ensemble.  »  Si,  ce  centre  enlevé,  on  excita  le  péifonoule,  il  y  a  simple  contrac- 
tion des  masticateurs  sans  mouvements  appropriés  de  la  langue  et  des  lèvres  et 
sans  acte  de  déglutition. 

I.es  contrrs  corticaux  de  la  dét^Iutition  sont  bilatéraux;  après  leur  ablation, 
les  mouvements  réflexes  se  produisent  d  une  fa^^on  normale. 

Nous  rappellerons  ici,  en  passant,  que  les  centre*  eorUcaux  de  la  'faim  et  de  ta 
Boif  ont  été  localisés  par  Paget  (1897)  à  l'extrémité  antérieure  du  lobe  temporo- 
sphénoïdal. 

Centres  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  —  11  résulte  des  expériences  d  Opcn- 
chowsky  et  de  ses  élèves  que  le  centre  encéphalique  de  la  fermeture  du  cardia 
siège  dans  les  tubercules  quadrijnmeaux  poetérraurs,  et  le  centre  de  son  ouver- 

ture  à  l'extrémité  antéro-inférieure  du  noyau  caudé  et  du  noyau  lenticulaire, 
près  de  la  commissure  antérieure.  En  outre,  dans  chaque  hémisphère  existerait 
un  centre  cortical  du  nervus  dilatator  cardùe  prés  du  sulcus  cruciatus;  son 
excitation  provoque  à  un  faible  degré  l'ouverture  du  cardia. 

Le  centre  cortical  qui  amène  l'ouverture  du  cardia  provoque  la  fermeture  du 
pylore.  II  y  a,  en  outre,  un  centre  constricteur  du  pylore  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux,  et  probablement  des  centres  d'arrêt  pour  la  région  pylorique 
dans  le  thalamus.  L'excitation  des  parties  postérieure  et  externe  du  gyrus 
^gmolde  renforce  les  contractions  rythmiques  de  la  région  f^lorique.  L'exci- 
tation de  la  partie  antéro^xteme  du  gyrus  sigmolde  amène  la  contraction  de  la 
région  du  cardia. 

-  Les  centres  encéphaliques  des  contractions  des  parois  de  l'estomac  siègent 
dans  les  tubercules  quadrijumeaux.  Le  mouvement  automatique  du  cardia,  du 
pylore  et  des  parois  stomacales  dépend  des  ganglions  nerveux  périphériques 

disséminés  dans  ces  organes. 
Ces  divers  centres  de  la  région  ganglionnaire  ou  de  1  écoico  n'ont  pva  encore 
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été  localisés  chez  l'homme.  Sollier  el  Delagenière  (')  ont,  à  propos  d'un  cas 

d'abcès  du  cervoau  d'origine  lraum!ilii|iif ,  os<;ay<'  de  localiser  le  cenlre  rorlical 
des  fonctions  de  l'cilomac  dans  la  partie  moyenne  do  la  pariétale  supérieure; 
celte  observalioD,  qui  est  encore  isolée,  manque  du  contrôle  de  l'autopsie  ;  elle 
reste  un  fait  d'attente. 

Quant  à  l'innervation  centrale  des  in/es^Ns-,  il  résulte  des  travaux  de  !><  <  Ii- 
tercw  et  de  Mislawski  que,  si  on  excite  farndiquemcnl  récorce  cén'lirali'  des 
animaux  au  niveau  du  gyrus  signioidc  el  de  la  deuxième  circonvolution  voisine, 
rintestin  se  contracte  et  se  relflche  successiirement.  Hais  ces  réaetions  s'épuisent 
très  vile. 

î)'anlic  part,  l'excitation  des  coiiclie«  opticjues  provofjiie  ét^rdemcnl  des  réac- 
tions intestinales  qui  diiïèrenl  suivant  la  région  excitée  de  la  couche  optique.  Il 
y  a  là  aussi  des  centres  de  contraction  el  de  relâchement  de  l'inleslin. 

L'influence  de  ces  centres  sur  les  intestins  se  fait  par  rintermédiaire  des 
nerfs  vagues,  de  la  moelle  et  de  fibres  qui  vont  de  la  moelle  au  sympathique. 

La  question  des  centres  corticaux  du  gros  intestin  n'est  pas  tranchée;  elle 
demande  à  être  reprise. 

Il  convient  d'iyouter  que  les  mouvenients  rythmiques  et  péristaltiques  de 
l'intestin,  ainsi  que  ton  tonus  normal,  sont  sous  la  dépendance  des  plexus  ner- 
veux |)ériphériques  qui  siègent  dans  les  tuniques  intestinales. 

Centres  des  Glandes.  —  En  faradisant  l  écorcc  cérébrale  el  spécialement  le 
gyrus  sigmoïde,  Bochefonlaine  el  Lépine  ont  provoqué  une  exagération  de  la 
sécrétion  des  gtandea  taUvain».  Bechlerew  et  Mislawski,  qui  ont  repris  ces 
expériences,  ont  fait  voir  que  la  partie  de  la  quatrième  circonvolution,  située 
an-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  le  point  le  plus  actif  sur  la  <<'crélion 
sous-maxillaire  et  parolidienne.  Les  lobes  frontal,  occipital,  pariétal  el  la 
majeure  partie  du  lobe  temporal  n'ont  aucune  action  sur  cette  sécrétion. 

La  sialorrlice  esl  fréquemment  observée  dans  les  maladies  nerveuses  et  men- 
.laies;  a  séclieres^e  de  la  hnuclie  {xérostuDiir)  s'y  rencontre  plus  rarement. 

L'action  des  centres  salivaires  est  bilatérale,  mais  elle  esl  plus  marquée  du 
.cûté  opposé  à  l'excitation. 

D'après  Bechterew  et  Mislawski  le  centre  cortical  des  gtande*  tacrymates 
siège  dans  les  circonvolutions  antérieure  et  postérieure  du  pyrus  sigmoïde. 
L'excitation  de  ce  centre  provoque  un  flux  de  larmes  dans  les  deux  yeux  (plus 
du  cùlé  opposé  à  l'excitation),  accompagné  de  dilatation  des  pupilles  et  de  pro- 
trusion  des  globes  oculaires.  Il  existe  un  centre  sous-cortical  ou  thalamique, 
près  de  la  commissure  grise,  dont  l'excitation  provoque  les  nu^nies  phénomènes. 
L'excitation  <le  ces  centres  cortical  et  sous-cortical  atteint  donc  les  fibres  cen- 
trales du  sympathique  cervical.  «  Le  principal  centre  rédexe  de  la  sécrétion 
lacrymale,  disent  les  auteurs  précédents,  esl  localisé  dans  les  couches  optiques; 
les  voies  centrales  du  etympathique  cervical  s'y  trouvent  aussi,  et  de  là  leurs 
.prolongements  montent  jusqu'à  l'écorce  des  hémisphères  du  cerveau  anté- 
rieur. » 

Bochefonlaine  a  vu  la  raie  se  contracter  fortement  à  la  suile  d'une  excitation 
de  la  partie  antérieure  du  cerveau.  <  La  faradisation  de  la  circonvolution  céré- 
brale qui  entoure  le  sillon  crucial,  ajoute-t-il,  agit  sur  le  foie  et  le  pano'iM, 
Mais  au  lieu  d'activer  le  fonctionnement  de  cesoi^^nes,  comme  elle  le  fait  pour 

.   (')  boLLiER  el  Delagemère.  Revut  neurot.,  1901,  p.  1103. 
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les  glandes  salivaires,  elle  a  sur  eux  une  aclion  d'arrêt,  une  influence  modé- 
nirice.  • 

CentTM  dft  U  mpintion.  —  Déjà,  en  4874,  Danilewsky  admettait  l'existence 
de  contres  corticaux  do  la  rospiralion.  «  Il  sorait  possible,  écrivait-il,  d'admettre 
que  des  excitations  parties  de  ces  centres  cérébraux  se  rendent,  par  des  voies  a 
nous  encore  inconnues,  aux  cenires  réflexes  et  automatiques  de  la  moelle 
allongée,  dont  l'exeitalion,  d*autre  pari,  peut  être  aussi  directement  provoquée 
de  la  périphérie,  sans  participation  immédiate  du  cerveau,  du  moins  de  la 
snl)<tance  corticale.  » 

Eu  1882,  Munk  déterminait  un  point  constant  et  circonscrit  sur  la  convexité 
du  lobe  firontal,  en  avant  du  «  sillon  frontal  prineipal  »  :  en  excitant  ce  point,  il 
obtenait  l'arrêt  de  la  respiration  en  inspiration  avec  tétanisalion  du  diaphragme. 
En  excitant  la  face  inft  rioure  du  lobe  frontal,  il  produisait  une  contraction 
tantôt  tétanique,  tantôt  saccadée  des  muscles  abdominaux. 

Unveirielit  détermina,  à  aon  tour,  un  centre  d'arrêt  qui  siégeait,  cbes  le  chien, 
dans  la  troisième  circonvointbn  externe,  et  dont  Vexcitation  ralentissait  la  res- 
piration. Ce  centre  a  été  retrouvé  par  Préohraschensky  qui  a,  en  outre,  décrit 
un  centre  dont  I  excitation  amènerait  les  contractions 
du  diaphragme  en  inspiration. 

Enfin  Bechterew  et  Ostankow  affirment  que  Texcl- 
tation  de  la  deuxième  circonvolution,  en  dehors  du 
pyrns  sifi^moïde,  immédiatement  au-dessus  du  contre 
des  mouvements  de  la  déglutition,  provoque  toujours 
une  accélération  de  la  respiration. 

Loealisaticiw  pédoncnlaires  et  protnbérantiaUaa. 

—  II  ne  peut  être  question  ici  de  passer  en  revue 
Tanatomie  et  la  pathologie  des  pédoncules  cérébraux, 
dont  l'hisluire  sera  exposée  ultérieurement.  Mais  il  est 
indispensable  d'indiquer,  dès  à  présent,  quelques 
points  de  repère. 

Nous  avons  pu  voir  une  lésion  localisée  de  l'écorce 
donner  lieu  à  un  symptôme  isolé,  plus  souvent  peut- 
être  A  un  syndrome,  rhémiplégic  par  exemple.  Les 
lésions  pédonculairas  (hémorragie,  ramollissement,  tu- 
meurs) ne  peuvent  pour  ainsi  dire  jamais  produire  un 
.symptôme  isolé,  tant  est  complexe  la  région  qu'ils 
occupent. 

Le  seul  groupement  de  symptômes  qui  éveille  im- 
médiatement l'idée  d'une  lésion  pédonculaire  est  le 

sijndvomp  dit  de  Wi'hm-  (18t»r)),  déjà  soupçonné  par 
(jendrin,  puis  par  Koechlin  et  nettement  indiqué  par  Gubler  (1809),  qui  donna 
le  nom  de  paralyêie  alterné  supérieure  A  un  cas  de  Luton  où  ce  syndrome  était 
typique.  Il  «maiste  dans  la  combinaison  d'une  paralysie  du  moteur  oculaire 

commun  du  côté  de  la  lésion  avec  une  hémiplégie  croisée,  totale  ou  non, 
motrice,  et  quelquefois  scnsilive  (lig.  li).  On  comprend  qu'il  soit  réalisé  par 
une  tumeur  comprimant  à  la  fois  le  moteur  oculaire  commun  à  son  émer- 
gence  et  le  bord  interne  du  pédoncule  du  même  côté;  il  s'agit  lA  d'une  para- 
lysie alterne. 

Dans  rhémiplégie  ressortissant  à  cette  cause  il  est  fréquent  de  voir  la  para- 


Fio.  IS.  —  Face  iDférieare  «le 
la  régioa  pMoaeulo-protiibé 
raoUell*:  lU.TMhiUmiMlra. 
ou  moteur  oculaire  comaita; 
V.  Trijumeau;  VI.  SiiièM 
paire  ou  moteur  oculaire  ex- 
terne; VII.  Septième  poire  oa 
nerf  facial;  FP.  Falteeta  pf» 
raroidal  dans  le  pied  da  pe. 
doDcule.  I.a  lésion  sapériMiN 
(cercle  strié  traosveraaIeiiiMit) 
est  celle  qui  correspond  au 
syndrome  de  Weber;  la  létiloa 
inférieure  est  celle  du  sy» 
dm*  da  NUteri.G«Uw. 
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]ysie  faciale  très  marquée,  puisque  le  faisceau  gëniculé  eï>l  en  dedans  du  fais- 
ceau pyramidal.  La  glossopicgie  concomitante  ré!^ulte  d'une  lë^ion  du  faisceau 
de  l'hypoglosse. 

Enlin  Tapliasie  pourrait  peul-Olre  s'expliquer  par  rnUoinle  du  faisceau  de 
l'aphasie  (aphasie  protubérantielle,  Ilaymond  et  Artaud),  si  la  lésion  siège  sur 
le  pédoncule  gauche.  Dernièrement  nous  avons  observé  à  la  Salpèlrièrc  un  cas 
de  syndrome  de  Weber  avec  aphasie  sans  logoplégie,  paraissant  plaider  eu 
faveur  de  l'indépendance  de  ce  faisceau  de  l'aphasie  ('). 

Le  syndrome  appelé  par  Charcot  syndrome  de  Bcnedikt  est  absolument  ana- 
logue, avec  celle  dilTérence  que  l'hémiplégie  y  est  remplacée  par  un  treiublc- 
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Fir..  li.  —  Coupe  pédnnciilo'prnhih^rnnliellc  dnns  un  cas  de  pvnrlrotne  de  Wriior. 
Ag,  B'|ucdiic  do  Silvius;  Tq,  liilicmilp  (iii.'Mirijurnonu  ;  .VW.  novnu  roiii:e  ;  /..V,  lociia  nigcr; 
PP,  pied  du  pédonrulc;  //,  I//.  foyers  de  ramollis»eiiicnt. 

ment  (').  G'e^t  encore  le  fait  d'une  localisation  pédonculaire  où  le  faisceau  pyra- 
midal subit,  sans  être  détruit,  une  influence  irrilalive. 

Les  syndromes  précédents  sont  fonction  de  l'étage  inférieur  du  pédoncule  : 
compression  extérieure  (tubercule  ou  hémorragie)  (L.  d'Astros)  (*).  L'artèro 
de  la  ô"  paire  peut  donner  lieu  h  une  hémorragie  dans  l'étage  supérieur,  et 
alors  «  la  pnralysie  de  la  .V  paire  du  c«Mé  de  la  lésion  est  une  paralysie  {lartielle  ». 
C'est  une  ophthalmoplégie  interne,  parce  que  les  noyaux  du  nerf  qui  animent  la 
musculature  interne  de  l'œil  sont  seuls  lésés  (centres  pholomoteur  et  nccommo- 
dateur).  L'hémiplégie  du  côté  opposé  h  la  lésion  n'est  pas  un  symptôme  néces- 
saire des  hémorragies  de  l'étage  supérieur.  Cela  se  conçoit  facilen^ent, 
puisque  le  faisceau  pyramidal  fait  partie  de  l'étage  inférieur. 

Ci  fconnrjr-iphie  fie  la  Salpêlrière.  M<^moirc  <lc  Son>tES  cl  P.  I-omie,  I89i. 
Cl  Mi'-l<-ritte  miKli-rrir,  1893,  1"  mars.  Letton  rcsunu'C  p.nr  P.  Londe. 
(»)  lievue  rie  méd..  18«l. 

t 


Digitized  by  Google 


LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES. 


La  distribuUon  des  noyaux  de  la  S*  paire  sur  une  longue  étendue,  depuis  la 
protubérance  jusqu'au  prdonrulo,  pn-mct  parfois  de  fixer  le  niveau  exacl  d'une 

l('<ion  Dr  rni^ine  que  rophllKilinopIt-gic  inli-rnr  indique  une  lésion  p(''doiicuIaire 
supérieure,  rophlhahnuplégie  ejctenie  est  le  fail  d'une  lésion  pédonculaire  infé- 
rieure el  prolubéranlielle  (polio-encéphalite  supérieure  de  Wemicke).  Celle 
ophthalmoplégie  externe,  d'origine  nucléaire,  présente  habituellement  une  par- 
tirulnrilé  sin^Mili^re  :  elle  laisse  intact  le  releveur  de  la  paupière.  La  paralysie 
du  reU'veur  de  la  paupière  accotni»n£ïne  souvent,  au  contraire,  la  paralysie  du 
facial  supérieur.  C'est  là  un  véritable  :9}ndrûiue,  indice  d'une  lésion  nucléaire 
occupant  une  situation  Intermédiaire  entre  la  polio-encéphalite  supérieure  et  la 
polio-encéphalile  inférieure  {*)  (paralysie  labio-glosso-laryngéc),  c'est-à-dire 
d'un(-  polio-enréphalite  nK^vcnne  (').  •  Audry  lii«  alise  la  lésion  rapaMe  d  cii- 
tratner  la  bléptiaroplose  prolubéruiilielle  au  voisinage  de  leminentia  leres^  vers 
le  genou  du  facial.  >  (L.  d'Aslros.) 

On  voit  aussi  s'associer  assez  souvent  le  ptosis  et  la  paralysie  de  la  0*  paire. 

Enfin  Hu<^h]ings  Jac  kson  insiste  sur  le  rAle  de  suppléance  que  la  5*  paire  joue 
vis-à-vis  du  releveur  delà  [)anpière  supérieure  dans  certains  cas  de  plosis  con» 
génital  (r/ie  Lancet,  G  janvier  1894). 

Ces  di%'erses  combinaisons  sont,  en  somme,  du  ressort  de  la  môme  région. 

Le  syndrome  prolubérantiel  par  excellence  est  la  paralysie  alterne  du  type 
Millard-Gubler  :  paralysie  faciale  totale  du  cAlé  de  la  lésion  avec  hémipl('t!;ie 
croisée.  Mais  cela  ne  peut  être  réalisé  que  par  une  b'-^ion  inb-rieure  à  Tentre- 
croiseinenl  des  fibres  du  facial,  c'est-à-dire  par  une  Ic.sioa  de  la  moitié  inférieure 
de  la  protubérance. 

Si  c'est  la  moi  lié  supérieure  qui  est  atleinte,  l'iiémiplégie  est  totale  et  croisée. 

Il  est  une  aflVction  dont  la  localisation  anatouiique.  encore  inconnue,  paraît 
toutefois  se  raltacber  à  une  lésion  de  cette  région  supérieure  :  c'est  la  maladie 
de  Parkinson.  Les  cas  de  cette  c  névrose  >  (?)  dans  lesquels  on  a  trouvé  des 
lésions  protubérantielles  et  pédonculairas  se  multiplient  (Paleraon).  D'autre 
pari,  on  sait  que  l'un  de  ses  principaux  caractères  est  Texagération  du  tonus 
musculaire.  La  moelle  remprunterait  à  un  centre  tonique  supérieur.  Ce  centre 
pourrait  bien  être  le  locus  /tif/er,  qui  se  trouve,  en  clIeL,  entre  les  faisceaux  de 
la  motîlité  volontaira  et  les  faisceaux  de  la  moUlité  automaUque.  Une  localisa- 
lion  à  ce  niveau  expliquerait,  au  point  de  vue  clinique,  rimmobililé  de  la  face, 
à  raison  du  voisinage  des  noyaux  du  facial,  et,  au  point  de  vue  anatomique,  le 
•"ail  de  la  lé-ion  péri-épendymairc,  fréquente  cbcz  les  parkinsoniens.  D'ailleurs 
Blucq  el  Marinesco  ont  vu  un  tubercule  du  locus  niger  donner  lieu  à  un  syn- 
drome parkinsonien  unilatéral.  . 

C)  Celle  nssociaUoD  de  la  paralysie  du  facial  eupériear  el  du  plosis  peut  s'expliquer  par 
la  situation  posléro-ialérale  du  noyau  des  inusdes  élévatears  du  globe  dans  le  scbéma  de 

Kahler  cl  Pick,  ou  bien  par  l'tiypolhèsc  que  le  facial  supérieur  partage  la  même  ori^ne 
avpr  une  partie  au  moina  des  lilcl^  nerveux  du  rclcvcur  de  la  paupière. 

l'u  I.  liONM.  Paralysia  bollMdre.  progressive,  iaïaaUle  et  familiale.  Jtraue  da  mAf., 

ltl»^-li>U4. 


[aaiMiva  u  aouavu.] 
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SYNDROMES  CÉRÊ8RAUX 

Un  certain  nombre  de  groupements  symplomatiquos  constituant  des  ajn- 

dromcs  cliniqupmonl  d(^fini';  rclntuveiil  dans  la  in.ijoritt^  dos  maladies  câré- 
hralps,  quelle  que  soit  la  nalure  de  ct'Iles-ci.  Leur  oludc  relève  plutôt  de  la 
séméiologie  que  de  la  pathologie  proprement  dite.  Mais,  pour  éviter  des  répé- 
titions, il  n*est  pas  innlile  d'étudier  séparément  et  en  quelque  sorte  indivlduel- 
lemeot  les  plus  importants  de  ces  syndromes.  NOQS cMeiifOns  dans  les  chapitres 
suivants  :  rajiopK'xie,  riir-minli'tîie,  l't^pilepsic  jacksonienne,  rh<'niianr--llii-<i<\ 
rhémiauopie,  cntin  l'aphasie,  dont  il  n'a  étéjusqu'ici  question  que  pour  mémoire. 

CHAPITRE  II 
APOPLEXIE 

Galien  employait  le  mot  ànoffÀviîsx  pour  désigner  la  perte  subite  du  sentiment 
et  du  mouvement  par  tout  le  corps  à  rexceplionde  la  respiration.  Après  Harvey 
on  ajouta  à  cette  définition  :  €  et  à  l'cxt-eption  de  la  circulation  >.  Le  nom  de 

T:ïiï:T).-f,;;'ï,  t'f^aloment  usité  par  Oalion,  s'appliiiuail  aux  paraly^io-^  «ubites  mais 
parliollo«  (probablement  à  riu'mipit'fjfie),  et  on  ri-leiidait  aux  troubles  mentaux 
post-apoplectiques.  Depuis  Boerhaave,  le  mot  de  paraplexie  a  disparu  do  la 
nomenclature  courante. 

Selon  Galien,  Vapoplexie  était  la  conséquence  de  la  réplélion  instantanée  des 
ventricules  par  une  humour  froido  et  mélancolique.  Cette  opinion,  qui  nous 
semble  puérile,  u  est  tombée  en  discrédit  qu'à  partir  de  Morgagni.  L'apoplexie 
est  un  syndrome  défini.  La  cause  matérielle  qui  la  produit  est  une  lésion  interne 
ou  externe  de  Tencéphale  :  voilà  ce  que  Tanatomie  pathologique  démontre. 

C'est  Rochoux  qui,  le  premier,  prouva  fpie,  difv.  les  sujets  qui  succombent 
à  une  apoplexie,  la  lésion  cérébrale  la  plus  fréquente  est  une  hémorragie 
spontanée,  non  traumalique. 

A  dater  de  la  découverte  de  Roehouz,  apopUsnt  et  Aémorro^le  eérébrate 
devinrent  deux  termes  synonymes.  En  vain  Requin  protesta;  les  travaux 
mémorables  de  Ro-^tan  sur  le  ramollissement  du  cerveau  (1810),  ceux  d'Aber- 
crorabic,  de  Bouillaud,  de  Laliemuud,  ceux  d'Andral  surtout,  eurent  beau 
fournir  la  preuve  que  Tapoplexie  se  produit  en  dehors  de  lliémorragie  :  le 
sens  anatomo-palhogénique  du  mot  imposé  par  Rochoux  prévaut  encore  au- 
jourd'hui, et  l'on  dit  couramment  apoplexie  pulmonaire,  njmplpxie  eapU' 
taire,  etc.,  au  lieu  d'hémorragie  pulmonaire,  hémorragie  capillaire,  etc. 

L'apoplexie,  dans  l'acception  que  la  pathologie  nerveuse  assigne  à  ce  mot, 
n*est  donc  pas  seulement  un  fait  anatomique,  c'est  le  syndrome  que  noua 
avons  tout  d'abord  énoncé  et  qu'on  peut  déOnir  avec  plus  de  précision  :  perte 
sutAte  de  la  comdenrc,  de  la  sensibililê  et  de  la  motUiUt  sanê  modification  ewen- 
lielle  des  foncliom  respiratoire  et  circulatoire. 

Les  termes  de  cette  définition  ne  préjugent  rien  sur  la  nature  primordiale 
du  phénomène.  Il  serait  d'ailleurs  inexact  d'assimiler  l'apoplttcie  à  l'hémor' 
ragie  cérébrale;  s'il  est  vrai  que  l'hémorrapie  est  l'accident  qui  réalise  le 
plus  complètement  le  tableau  clinique  de  l'apoplexie,  il  n'est  pas  moins  vrai 
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que  la  lliromhose  ou  l'embolie  artériollos,  l«»s  ht''morrafîies  ni/Miing(''i-s,  les 
méningiles,  les  tumeurs  inlra-crânicnncs,  la  péri-cncéphalile  UitTuse,  la  sclé- 
rose en  plaques,  et  jusqu'à  Thyslérie  elleHnaéme  sont  capables  de  produire  le 
syndrome  à  Télat  complet. 

Attaque.  —  I/altaque  apoplectique  peut  (^rlaler  inopinf'ment,  ou  <^lre  pré- 
cédée de  prodromes.  Les  signes  précurseurs  se  présentent  sous  la  forme 
d'éblouissemenU,  de  vertiges,  de  tintements  d'oreilles,  de  fonnnillMDMits,  de 
pesanteur  dans  an  membre,  de  convulsions  unilatérales,  de  contractures,  de 
troubles  transitoires  de  la  parole.  D'aulros  fois,  il  s'agit  de  maux  de  t<''le,  de 
troubles  intellectuels,  de  nausées  ou  de  vomissements.  Il  se  peut  encore  que  la 
grande  attaque  soit  précédée  d'une  série  de  petits  ictus  avortés.  Les  Anglais 
décrivent  sous  le  nom  dUngraveicent  apoplexy  une  variété  d'attaque,  caracté- 
risée par  l'apparition  progressive  de  céphalée,  de  malaises,  de  vomissements, 
de  paralysies  et  nnnlcmeril  d'apoplexie,  qu'ils  opposent  à  l'attaque  classique 
d'emblée.  Broadbenl  admet  que,  dans  ce  cas,  l'hémorragie  se  fait  dans  le  côté 
externe  du  noyau  lenticulaire,  entre  ce  noyau  et  la  capsule  externe.  11  s'agirait 
donc  là  d'une  variété  d'apoplexie,  ayant  cliniquement  et  anatomiquement  sa 
physionomie  spéciale.  Les  observations  récentes  de  Bosc  et  Vedel  (')  sont  en 
conlradidion  formelle  avec  cette  manière  de  voir.  Il  résulte  de  leurs  recher- 
ches qu  au  point  de  vue  clinique  on  peut  trouver  tous  les  intermédiaires  entre 
l'apoplexie  progressive  et  l'apoplexie  classique,  et  qu'au  point  de  vue  anatomo* 
pathologique  on  peut  trouver  l'hémorragie  dans  des  régions  très  différoites, 
jusque  dans  la  protubérance. 

La  perle  de  connaissance  présente  des  degrés  variables.  Tantôt  elle  est  pro- 
fonde, absolue  :  rien  ne  peut  réveiller  la  conscience  du  malade;  tantôt  elle  est 
légère  et  incomplète  ;  il  suffit  de  l'interpeller  vivement  et  de  lui  demander 
d'ouvrir  les  yeux  ou  de  tirer  la  langue  pour  l'éveiller,  de  le  pincer  pour 
provoquer  une  grimace  ou  un  mouvement  de  défense.  Le  visage  est  souvent 
vullueux,  immobile,  inexpressif,  les  pupilles  dilatées,  les  traits  déviés  d'un 
côté,  en  raison  de  l'hémiplégie  qui  suit  ordinairement  l'apoplexie,  la  joue  du 
côté  paralysé  molle  et  soulevée  à  chaque  expiration,  les  lèvres  entr'ouvertes 
laissant  échapper  la  salive,  les  yeux  mi-clos  et  la  h'^le  tournés  du  même  ciMé. 
La  motilité  volontaire  est  abolie  et  les  muscles  en  pleine  résolution.  Du  côté 
hémiplégié,  la  résolution  est  plus  accentuée  et  il  est  aisé  de  le  constater. 
Les  membres  du  côté  paralysé  retombent  lourdement,  et  la  jambe  reste  dans 
la  rectitude;  ceux  du  côté  sain  retombent  moins  lourdement  et  la  jambe 
garde  volontiers  l'altitude  demi  flècliie.  La  sensibilité  cutanée  et  muqueuse  est 
abolie;  il  est  fréquent,  après  le  retour  de  la  connaissance,  de  constater  de 
l'hémianesthésie  transitoire  ou  durable.  Les  réflexes  cutanés  sont  ordinaire* 
ment  supprimés.  On  peut  parfois  chatouiller  la  plante  des  pieds  sans  pro- 
voquer de  mouvement  de  défense,  mais  il  est  fréquent  en  eherelirml  le  |»héno- 
mène  des  orteils  de  constater  le  signe  de  Habinski,  du  côté  paralysé.  On  peut 
pincer  la  peau  de  l'abdomen  sans  amener  le  réflexe  dit  de  Rosenbach.  D'après 
Rosenbach,  la  recherche  du  réflexe  abdominal  aurait  quelque  importance. 
Est-il  aboli  d'un  côté?  la  lésion  siège  d;iii-  l'hémisphère  du  côté  opposé.  Est-il 
aboli  des  deux  côtés?  il  y  a  lésion  de-  deux  hémisphères.  Si  la  disparition 
persiste  après  ra[)opIexie.  il  y  a  destruetion  lies  parties  motrices  du  cerveau. 

(•}  Dose  cl  Veoel.  De  l'apuplexic  progressive  el  de  sa  valeur  ea  tant  que  syndrome 
aDatomo-elinkine  spécial.  Jbth.  de  miirol.,  1890. 

tBROMva  «  soraoni 
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Quant  aux  réllexes  rûluliens,  il  sont  tantôt  normaux,  tantôt  allaiblis,  souvent 
exagérés  (Gaiiaull). 

Du  côté  de  lappareil  respiratoire,  il  faut  signaler  la  respiration  fréquente, 

superficielle,  p^i'^née,  bruyante  cl  slmionaM  {nspiratio  illffici'ts,  magna,  slerîflns 
lie  Roerliaavc).  On  a  siu;nalé  tJanf  quelques  cas  le  Ivpc  de  Cheyne-Slokes. 
L'appareil  circulaluirc  ebl  troublé  égalemeul,  sous  forme  de  slases  veineuses 
et  de  cong^ions  passives  (visage  violacé  et  vultueux).  Il  faut  encore  signaler 
les  troubles  vésico^vctaux  :  rétention  d'urine  nécessitant  quelquefois  le  cathé- 
térismc,  incontinence,  albuminurie  et  glycosurie,  incontinence  des  matières 
fécales:  les  troubles  dipciliCs  :  vomisscrneuls,  dYsj)hagie,  etc.;  les  nodifica- 
liuns  Ibermiques  et  Irophiques  sur  lesquelles  nous  allons  revenir. 

L'évolution  n'est  pas  univoque.  Généralement,  après  une  courte  phase  de 
collapsus,  on  voit  la  température  remonter  à  la  normale.  Si  la  mort  doit 
s'ensuivre,  la  température  ^'élAve  à  i<>*,  il*,  le  pnii!<  devient  fréquent,  la  respi- 
ration embarrassée  et  la  morl  survient  en  quelques  jours,  rarement  avant 
vingt-quatre  heures. 

Il  n'en  est  pas  ainsi  dans  les  cas  de  guérison.  Pea  è  peu  la  sensibilité 
cutanée  réapparaît,  sans  perception  consciente  il  est  vrai,  et  cela  seul  permet 
de  supposer  que  le  malade  se  réveillera  de  son  pesant  et  bruyant  sommeil. 

Bien  avant  le  retour  à  l'état  de  couscience  (dans  un  délai  d'ailleurs  très 
variable),  la  sensibilité  et  la  motilité  semblent  peu  à  peu  se  rétablir.  Mais,  la 
plupart  du  temps,  une  paralysie  d'une  moitié  du  corps  —  paralysie  de  la  moti* 
lité  surtout  —  fait  suite  à  la  résolution  complète.  Presque  toujours  alors,  et 
déjà  dès  la  phase  comateuse,  on  s  apert;oiL  que  le  patient  garde  une  allilude 
de  tôle  invariable.  La  téte  el  les  yeux  sont  dirigés  soil  du  côlé  de  la  paralysie, 
soit  du  côlé  opposé  (déviation  de  ta  tête  avec  déviation  emjuguie  de»  yeux). 

Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yenx.  —  Les  premiers  travaux  de 
Prévost  el  <lt'  Cluirrot  sur  la  déviation  conjuguée  de  In  trie  et  des  yeux  ont 
marqué  une  étape  imporlanle  dans  l'histoire  du  diagnostic  des  apoplexies.  Les 
constataliora  ultérieures  et  l'étude  critique  «lu'en  a  faite  Landouzy  ont  fixé  à 
peu  près  d^nitivement  la  pathogénie  de  ce  symptôme.  Il  appartient  à  l'im- 
mense majorité  des  cas  d'apoplexie  qui  relèvent  d'une  lésion  unilatérale  de 
l'encéphale.  On  peut  admettre  qu'il  résulte  d'un  amoindrissement  de  la  tonicité 
plus  prononcé,  dès  le  début,  dans  les  muscles  du  côlé  opposé  à  la  lésion, 
c'esUÂ-dire  dans  les  muscles  du  côté  hémiplégié.  II  n'existe  pas  d'ailleura 
exclusivement  dans  l'hémorragie  cérébrale;  on  l'observe  aussi  bien  dans  le 
ramollissement.  Il  y  a  m/^me  à  faire  une  di^linclion  très  importante,  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  en  ce  qui  louche  l'hémorragie  cérébrale,  selon  que  la 
déviation  dont  il  s'agit  est  accompagnée  ou  non  d'un  état  spasmodique.  Si  la 
déviation  est  le  fait  d'une  véritable  contracture,  si,  en  d'autres  termes,  elle  est 
difficile  à  corriger,  s'il  existe  un  spasme  incontestoMe  îles  muscles  du  cou,  il 
est  certain  que  rallilude  en  question  ne  provient  [)as  d'un  simple  défaut  do 
tonicité.  Les  muscles  qui  la  produiscnl  sont  en  activité  cl  mûmc  en  siiraclivilé. 
Or,  en  pareil  cas,  —  et  alore  c'est  presque  toujours  è  une  hémorragie  qu'on  a 
affaire,  —  la  déviation  conjuguée  de  la  léle  el  des  yeux  se  fait  dans  le  sens  de 
la  paralysie  à  venir,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  la  lésion.  Le  malade  r^arde 
du  côlé  opposé  à  la  lésion. 

Ce«  faits  sont  relalivemunt  rares,  mais  ils  ont  une  signiilcalion  précise;  ils 
indiquent  que  le  foyer  a  atteint  l'écorce  grise  ou  la  surface  intra<venlriculaire 
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des  corps  oplo-striés.  Il  ne  s'agit  en  somme  que  de  la  localisation  la  plus  ordi* 
naire  de  la  contracture  précoce.  Si  l'irritation  des  parties  grises  n'est  que 
temporaire,  on  peut  voir  disparaîlre  assez  rapidement  celte  déviation  de  la 
téte  et  des  yeux  du  côté  opposé  à  la  lésion;  et,  lorsque  rirrilalion  centrale 
est  calmée,  le  malade  reprend  TatUtade  la  plus  commune,  celle  de  la  déviation 
da  eâté  de  la  /énon. 

■odifications  thermiques  on  trophiques.  —  Tous  les  auteurs  et  Trousseau 
en  parlinilier  ont  insista  sur  V6[al  fébrile  qui  accompagne  ou  suit  de  près  les 
apoplexies  d'une  certaine  gravité.  La  peau  est  chaude,  le  visage  est  coloré  et 
couvert  de  sueur,  le  pouls  est  fréquent  et  dur.  Ce  prétendu  état  fébrile  n'a 
cependant  rien  de  comparable  avec  la  fièvre  propranent  dite,  s'il  est  admis 
une  fois  pour  toutes  que  la  fièvre  est  essentiellement  caracléri^tV  pnr  une 
éli'ralinn  de  la  tempcralure  crntralc.  Les  troubles  dont  il  s'agit  n'ont  que  les 
apparences  extérieures  de  la  lièvre  :  Charcol  a  démontré  que  dans  les  premières 
heures  de  Tapoplexie  —  du  mdns  celle  de  l'hémorragie  cérébrale  —  la  tempé» 
rature  centrale  est  abaissée,  en  dépit  de  la  fréquence  du  pouls  et  de  la 
chaleur  de  la  peau.  Le  plus  souvent  elle  descend  au-dessous  de  ."7  degrés  cen- 
tigrades et  s'abaisse  même  jusqu'à  36  et  au  delà.  Puis  elle  remonte  assez  brus- 
quement au  niveau  moyen  de  S7,5,  le  dépasse  vers  la  vingt-quatrième  heure, 
airive  à  58  degrés  environ  et  s'y  maintient  pendant  quelques  jours.  Alors  de 
deux  choses  l'une  :  ou  bien  elle  n^Jescend  au  chiffre  normal,  ou  bien  elle  s'élève 
encore.  Dans  ce  dernier  cas,  si  une  complirnlion  inflammatoire  ne  justifie  pas 
l'hypertherraie,  le  pronostic  est  grave  de  par  la  .seule  lésion  cérébrale;  et  il  est 
de  règle  que  cette  fièvre  —  car  c'est  Inen  de  fièvre  qu'il  s'agit  maintenant  — 
annonce  l'apparition  d'un  trouble  trophique  profond,  celui-lft  fatal,  le  tf«eti6i<M 
aigu,  dont  il  va  être  immédiatemeni  quoefion. 

Quant  à  la  cause  de  l'abaissement  de  la  température  centrale,  elle  est,  selon 
toute  vraisemblance,  un  acte  inhibitoire.  Dans  les  hémorragies  la  localisation 
de  l'épanchement  n'exerce  pas  une  influence  suffisamment  démontrée.  Son 
étendue  en  a  une  incontestable.  On  peut  donc  admettre  que  le  choc  intra- 
crânien  est  le  facteur  immédiat  de  l'hypothermie  ((Iharrol).  Cette  hypothèse 
est  d'autant  plus  soutenablc  que  les  grands  Iraumatismcs  chirurgicaux,  spécia- 
lement ceux  du  squelette,  produisent,  comme  l'hémorragie  cérébrale,  un 
abaissement  thermique  immédiat  et  transitoire  (Demarquay). 

D'autres  modifieatiorTi  plus  profondes  de  la  nutrition  locale  sont  caractérisées 
par  des  éruptions  vésiouleuses  ou  huileuses,  des  zonas  (Duncan,  Payne, 
Charcot),  des  érythèmes  prurigineux.  La  plus  importante  à  tous  égards  est 
celle  à  laquelle  on  a  dcmné  le  nom  de  deeubUus  aigu. 

Decubitus  aigu.  —  On  nomme  ainsi  une  lésion  se  produisant  parfois  dans 
l'hémiplégie  cérébrale,  indifféremment  sur  toulc^  les  régions  du  tégument  qui 
supportent  une  notable  partie  du  poids  du  corps  uu  une  pression  accidentelle; 
cette  lésion  se  développe  très  rapidement,  peu  de  jours  après  le  début  de  la 
paralysie  et  plus  spécialement,  selon  M.  Joffroy,  chez  les  sujets  atteints  de  , 
lésions  (lu  lobe  occipital.  Elle  consiste  en  une  éruption  érythémaf ciise,  de 
forme  variable,  le  phis  -rnivent  «-ireulairc  et  toujours  à  bords  nets,  occupant  le 
milieu  de  la  l'esse  du  cùlé  paralysé,  quelquefois  le  talon,  les  chevilles,  la  face 
interne  du  genou,  l'épaule.  Sur  l'é^hème,  plus  ou  moins  violacé,  se  déve- 
loppent promptement  des  vésicules,  des  bulles,  à  contenu  séreux  ou  séro- 
sanguinolent;  puis  l'épiderme  de  ceUes*ci  se  rompt  et  le  derme,  mis  à  nu, 
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apparaU  rouge  et  saignant.  En  peu  de  jours,  souvent  même  en  quelque»  heure», 
il  pr«:id  la  coloration  noire  caractéristique  d'une  escarre.  Tout  autour  de 

celle-ci,  la  peau  osl  lum(^fi<^e,  bleuâtre,  d'apparence  phlcgmoneuse,  et  cepen- 
dant, en  général,  non  douloureuse.  processus  de  morlification  envahissant  les 
Usaas  fffofonds  permet  de  reconnaître,  après  rélimination  de  l'escarre,  les 
apophyses  du  sacrum,  dont  le  périoste  commence  déjà  à  se  décoller.  Les 
méninges  sont  tout  près  ;  la  suhslancc  osseuse,  vers  le  sommet  du  «a<Tum,  est 
spongioiise  et  pou  épaisse;  la  df^struction  du  canal  sacro-coccygion  est  donc 
suivie  fatalenienl  de  Touverlure  du  canal  vertébral.  La  cavité  de  l'arachnoïde 
communique  dès  lors  avec  le  cloaque,  et  Ton  voit  survenir  à  bref  délai  les 
accidents  de  la  méningite  ascendante  purulente  ou  de  la  méningite  ascen- 
dante ichoreuse  (Lisfranc,  Bailiarger).  Le  liquide  puriforme,  «  âcre  et  fétide  », 
collecté  dans  le  clapier  de  la  région  sacrée,  imprègne  en  peu  de  tempe  toute 
Télendue  du  névraxe.  On  le  retrouve,  en  effet,  dans  le  ventricule  de  la  moelle 
allongée  et  jusque  dans  les  voitricules  hémisphériques,  dont  la  paroi  grise 
présente  (comme  aussi  la  substance  médullaire  de  la  moelle  épinitoe)  une 
teinte  ardoisée  toute  spéciale. 

Cette  profonde  et  redoutable  lésion,  mentionnée  par  R.  Bright,  Brodie, 
Brown-Séquard,  a  été  désignée  par  Samuel  sous  le  nom  de  decuhUu»  eusutu». 
C'est  Charcol  toutefois  qui  en  a  le  premier  signalé  l'importance  et  décrit 
l'évolution  clinique.  Le  ilioihiliis;  ni</H  occupe,  <i;in'^  l'iinnicrr^*'  majorilc  des 
cas,  la  région  fessière;  mais  il  se  montre  encore  assez  souvent  sur  la  convexité 
du  trochanter  ou  à  la  surface  du  coadyle  fémoral  interne.  Les  hémiplégiques, 
en  effet,  sont  eouehés  le  plus  souvent  sur  leur  côté  malade;  ils  venent  du  c6t6 
de  leur  paralysie.  De  là  l'irritation  de  la  partie  moyenne  de  la  fesse,  de  la 
région  trochantéricnnc  et  du  condyle  interne  du  fémur. 

Du  côté  opposé  à  I  hemipiégic,  la  môme  excoriation  peut  aussi  se  produire, 
mais  alors  plus  tardivement,  et  toujours  avec  une  propension  moins  mar^ 
quée  à  l'envahissement  des  parties  profondes.  Chose  curiease,  l'escarre  du 
7"i'/''?'  de  la  ff'<'^e.  cliez  les  npoplecliqiies.  n'est  jamais  (ju'un  accident  posl- 
apo[)lectique  (Charcol),  c'est-à-dire  qu  elle  ne  se  produit  que  dans  les  premiers 
jours  qui  suivent  l'attaque.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  hémiplégiques  con- 
finés au  lit  depuis  longlMops  ne  soient  souvent  atteints  de  deeubUu»  acutus-, 
en  pareil  cas  la  mortification  se  cantonne  volontiers  dans  la  région  sacrée,  ainsi 
que  cela  s'observe  dans  les  affections  spinales,  et  elle  s'étend  à  peu  près  symé- 
triquement et  a  un  égal  degré,  à  droite  et  à  gauche,  de  la  ligne  médiane. 

L'apparition  du  décubitus  aigu  chez  les  apoplccticiues  est  presque  invariable- 
ment un  signe  de  mort.  Cela  seul  suffirait  à  justifier  l'appellation  de  decubUu» 
OHîiHos/w  par  laquelle  on  l'a  quelquefois  désigné  (Charcol). 

On  ne  considère  plus  aujourd'hui  l'escarre  (cssière  oud'-rubiluR  arulu>i  comme 
un  trouble  trophiquc  d'origine  cérébrale,  témoignant  d'une  grave  altération 
des  centres  nutritifs.  Il  s'agit  là  d'une  infection  microbienne  de  la  peau,  favo- 
risée non  seulement  par  la  compression,  mais  encore  par  l'action  irritante  de 
l'urine  et  des  matières  récales  qni  souillent  les  téguments.  Il  est  du  reste 
logique  d'avancer  que  la  nutrition  des  membres  paralysés,  et  par  suite  des 
téguments,  doit  être  troublée  du  fait  de  la  lésion  cérébrale. 

Pathogénia  des  symptômes  apoplaetiquei.  —  On  peut  d'abord  admettre  que 
rictus  n'ait  pas  de  prodrome,  en  vertu  de  ce  fait  que  la  rupture  ou  l'oblitéra- 
tion vasculaire  sont  le  plus  souvent  instantanées.  Si  parfois  il  existe  des  pro* 
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(Iroinos,  ceux-ci  doivent  corre^^poiulre  à  un  commeucemenl  d'inliltraliun  san- 
guine, soit  dans  la  gaine  lymiihnliijue,  soit  dans  le  lissu  «érébral;  par  con- 
séquent les  prodromes  s<ont  symplomaUqucs  d'une  lésion  déjà  en  partie 
COnstitu <''('■  Dans  lo  noinliro  rif;urenl  les  cpilepsies  prëapoplorli(]uos,  dont  la 
raison  d't'lrc  ne  peut  lîuére  tHro  cherchée  ailleurs  que  dans  la  l'ormalion  de 
peliles  hémorragies  punclilormes  au  sein  de  foyers  anciens  d'encéphalite  ou 
de  méningo-encéphalile.  Le  vertige  prétendu  eongestif  peut  relever  de  la 
même  cause. 

La  pallin^ri-nif  de  l'icfus  lui-même  est  lifs  <li>-riil(''f.  Pendant  lnnt;leinps 
(Avicenne,  Morgagni:  on  a  expliqué  l'ictus  apoplectique  par  i'arrél  des  esprits 
animaux.  Nous  disons  aujourd'hui  par  arrdt  de  l'influx  nerveux  et  ne  sommes 
pas  plus  fixés  que  les  anciens  sur  la  nature  intime  du  phénomène.  Plusieurs 
auteurs  incriminent  ran^te  de  voisinage.  Le  sang  épanché,  non  seulement 
détruit  (les  condneteurs  nerveux  importants  par  la  qualité  ou  par  le  nombre, 
mais  comprime  une  large  surface  du  manteau  cortical.  Il  est  certain  que,  dans 
les  grandes  collections,  la  bosse  sanguine  profonde  aplatit  les  circonvolutions 
et  efface  les  sillons,  a  l'autopsie,  l'ischémie  de  l'écorce  sus  jacente  au  foyer  est 
prëMpie  Idiijours  facile  à  reentinallre.  L'hypothèse  de  raiii-inie  collatérale  seule, 
sans  compres-iion,  admise  par  Heubner,  n'est  pas  démontrée.  11  est,  d  autre 
part,  certain  que  de  petits  foyers  hémorragiques  produisent  quelquefois  un 
ictus  plus  grave  que  de  grands  foyers  :  ici  la  question  de  siège  joue  un  rôle.  Les 
hémorragies  frontales  ou  occipitales,  pour  rares  qu'elles  soient,  nous  sont 
aseez  connues,  et  nous  «avons  que  leurs  ictus  sont  beaucoup  moins  sérieux  que 
celui  de  l'hémorragie  centrale. 

La  tliéone  du  choc  hémorragique,  soutenue  par  Duret,  eat  assez  plausible. 
L'irruption  brusque  du  sang  dans  une  cavité  artificielle  et  résultant  d'une 
elTraelion  ébranle,  en  vertu  du  principe  de  P;i<eal.  tout  l'encéphale:  l'ébranle- 
ment sorait  pro|»agé  jiar  le  li(piide  céphalo-rachidien.  Des  expériences  bien 
conduites  autorisent  le  rapprochement  des  phénomènes  nerveux  observés  chez 
l'animal  et  des  symptômes  de  l'ictus  étudiés  chez  l'homme.  Cependant  Filehne 
produit  les  mêmes  elle! s  ({ue  Duret  non  pas  par  de  grands  traumatisnies  céré* 
braux.  mais  par  de  petits  coups  '^ur  le  ruine,  IVétiueminetit  réj)r|i'-<.  U  e~l  donc 
diflicile  d'assimiler  sans  réserve-^  les  fails  d  expérience  aux  faits  cliniques. 

La  théorie  de  l^inhUfition,  imaginée  par  BTown-Séquard,  est  sujette  à  beau- 
coup d'objections;  elle  a  toutefois  le  mérite  d'une  simplicité  séduisante;  l'exci- 
tation, partie  de  la  lésion,  va  dans  toutes  les  directions  annihiler  les  cenires. 
C'e-t  une  <<»rle  d'épuisement  fonctionnel  soudain. 

U  faut  reconnaître  à  Mendei  le  mérite  d  avoir  cherché  à  expliquer  le  phéno- 
mène en  question  par  des  faits  plus  tangibles,  en  réalisant,  au  moyen  d'un 
ingénieux  dispositif  de  tubes  de  caoutelioue,  le  mécanisme  de  la  rupture  d  inie 
arti'riole  lenliculo-siriée.  11  n'-^uU(,'  des  expériences  de  Mendel  que  l'ielus  e-l  la 
conséiiuence  d'une  brusque  variation  de  pression  :  la  perle  de  connaissance 
prolongée  serait  le  fait  d'une  anémie  corticale....  Et  celle-ci  aurait  pour  cause 
l'hyperémie  du  foyer.  Enfin,  O.  Steîn,  se  réclamant  aussi  de  l'expérimenta- 
tion, allègue  que  le  sang  s'échappe  sous  une  pression  de  iSO  à  200  millimètres 
de  mercure  dans  un  tissu  dont  la  tension  n'est  que  de  8  à  10  millimètres.  Il 
s'ensuit  un  véritable  chue  lraumati(|ue  qui  suspend  toutes  les  fonctions  céré- 
brales. Nous  voilà  revenus  è  l'hypothèse  de  Duret,  combinée  à  la  théorie  de 
l'inhibition. 

nàrtt  OB  KioicniSi  t>  èdit.  —  IX.  4 

imnua»  «  sovann. 
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Binel-Sanglé  (')  a  émis  récemmenl  la  théorie  suivante,  basée  sur  ramibolsme 
(non  démontré)  des  neurones  :  l'attaque  d'apoplexie  résulterait  de  la  rétraction 
immédiate  du  plus  grand  nombre  des  neurones  et  tout  au  moins  des  neurones 

corticaux,  les  neurones  (jui  coininandent  les  mouvements  respiratoires  cl  circu- 
latoires pouvant  ôtre  coubervés.  Par  suite  de  celle  rétraction  la  colonne  neuro- 
nienne  serait  dissociée  et  le  courant  ne  passerait  plus. 

DiBffBOStiC.  —  Il  est  généralement  ni-*-  de  reronnaître  rexi-lence  de 
l'apoplexie.  La  syncope,  l'asphyxie  subite,  1  épilepsie,  Tictus  laryngé,  les 
empoisonnements  ne  peuvent  pas  prêter  à  une  longue  confusion.  L'asphyxie  a 
pour  elle  le  refroidissement  et  la  cyanose  des  extrémités;  Viettts  laryngi  est 
précédé  de  chatoaiUement  au  larj-nx,  de  secousses  de  toux  cl  suivi  d'un  retour 
rapide  de  la  connaissance:  en  faveur  de  Vépileptiic.  dont  le  diaf;nostic  est  parfois 
très  difficile,  plaident  surtout  les  antécédents  ;  et  eu  faveur  des  empoUonneuients 
(alcoolique,  opiacés,  chlorofonnique),  Todeur  de  l'haleine  et  les  commémo- 
ralifs.  Nous  ne  parlerons  pas  de  la  syncope  que  l'absence  des  mouvements 
respiratoires  et  circulatoires  individualise  suffisamment. 

Il  est  malaisé  <le  reconnaître  la  ca\iso  de  l'apoplexie.  Le  problème  habituel 
est  le  suivant  :  l'apoplexie  relève-t-elle  d'une  hémorragie  ou  d'un  ramollisse- 
ment cérébral  7  Or  ce  problème  est  généralement  insoluble.  En  faveur  de 
l'hémorragie  cérébrale  on  peut  invoquer  l'absence  de  prodromes.  l'abais^Miicnt 
thermique  du  début,  l'A^-^o  relativement  avancé  du  malade,  etc.  L'autopsie 
donne  souvent  tort  aux  conclusions  les  mieux  déduites. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  il  ne  s'agit  ni  d'hémorragie  ni  de  ramollisse- 
ment du  cerveau.  On  peut  se  trouver  en  présence  d'hémorragie  méningée  que 
signalent  la  fréquence  des  convulsions,  le  défaut  de  symptômes  en  foyer,  la 
rapidité  du  dénouement.  On  peut  se  trouver  en  présence  d'apoplexie  .svvcjis»», 
comme  dans  la  paralysie  générale,  la  sch'-ro-^c  en  plai|ues,  le  tabès,  les  ménin- 
gites, les  tumeurs  cérébrales,  les  ictus  apoph  *  ti<|ues  du  pouls  lent  permanent, 
de  Turémie.  C'est  là  que  les  antécédents  et  les  phénomènes  concomitants  pren- 
nent de  rimporlancc.  Il  en  est  de  m^'me  pour  les  iclu.t  apoplectiques  des 
mnldilies  infectieuses  :  paludisme,  rhumatisme  articulaire  aigu,  fièvre  typhoïde, 
pneumonie  des  vieillards,  elc.  Enfin  il  faut  toujours  songer  à  la  possibilité  de 
Vapoplexie  hystérique  et  rechercher  soigneusement  non  seulement  les  condi- 
tions ordinaires  de  la  névrose,  mais  encore  les  principaux  signes  diflércnliels 
signalés  par  Babinski,  à  savoir  la  flexion  exagérée  de  l'avant-bras  sur  le  bras 
et  l'extension  des  orteils  qui  font  défaut  dans  l'apoplexie  hystérique  et  sont 
propres  à  1  apoplexie  organique. 

TrêStWkentm  —  Il  est  d'usage  de  pratiquer  une  saignée  locale  ou  générale, 

encore  que  l'opportunité  et  l'utilité  de  la  saignée  aient  été  fort  discutées,  de 
purger  l'apoplectique  et  de  recourir  aux  révulsifs  cutanés.  Il  est  très  important 
de  s'occuper  de  son  hygiène,  de  le  placer  dans  une  pièce  spaeieose,  aérée, 
modérément  chaulTée,  de  changer  de  temps  en  temps  son  décubitus  afin 

d'éviter  la  congestion  et  Thypostase  de«  potimons,  de  surveiller  ses  réservoirs 
en  vidant  la  vessie,  si  besoin  est,  et  en  faisant  de  la  région  annle  et  péri-anale 
une  toilcllf  ininulieuse,  capable  d'éviter  les  escarres  et  l'infei  lion. 

(■}  Ul^kT-^A.^ciLÉ.  Physiologie  pathologique  de  l'allaque  d'apoplexie.  Hevuc  neuroL,  1901, 
p.  M* 
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CHAPITRE  III 
HÉMIPLÉGIE 

Considérations  anatomo-pbysiologiques.  —  Au  sens  étymologique,  Vhé- 

mipléî^io  o<l  un  syndrome  es-<cnlicllemenl  caractérisé  par  l'abolition  plus  ou 
moins  cuuipléle  du  la  molililé  volontaire  dans  une  moitié  du  corps.  Élaborées 
dans  une  région  spéciale  de  Técorce  cérébrale,  les  incitations  motrices  volon- 
taires sont  transmises  aux  centres  bulbo-médullaires,  et  de  là  aux  nerfs  péri- 
phériques et  aux  miisrlf's,  pnr  dc^  voies  préétablies.  Avant  d'aborder  l'étude 
de  Thémiplé^ie,  revenons  eiieure  une  fois  sur  la  situation  de  cette  région  cor- 
ticale el  le  trajet  de  ces  voies  centrifuges. 

Dans  chaque  hémisphère  cérébral,  le  lerritdre  moteur  eorUeeU  est  formé  par 
le  lobule  paracentral  et  les  circonvolutions  frontale  pariétale  ascendantes 
Des  cellules  corlicales  de  ce  lerriloire  partent  des  fibres  nerveuses  qui  traver- 
sent le  centre  ovale  et  se  dirigent  en  convergeant  vers  la  capsule  interne 
{fakeeau  pyramidal)^  occupant  la  totalité  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule.  Poursuivant  son  trajet,  ce  faisceau  pyramidal  occupe  les  é/S  internes 
de  l'étage  inférieur  du  pédoncule,  puis,  dans  la  protubérance,  éparpille  ses 
fibres  pour  les  ramasser  de  nouveau  dans  la  pyramide  bulbaire.  Dans  la  protu- 
bérance et  dans  le  bulbe,  il  perd  une  partie  de  ses  libres  qui  se  mettent  en 
rapport  avec  les  noyaux  des  nerfs  moteurs  cérébraux  (après  décussation),  parti- 
culièrement avec  les  noyaux  du  facial  et  de  l'hypoglosse. 

Au  niveau  du  collet  du  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  se  divise  en  trois  fais- 
ceaux secondaires.  L'un,  faisceau  pyramidal  direct  ou  de  Tiirck,  dcsceud  dans 
la  moelle,  du  même  côté,  le  long  du  sillon  médian  antérieur,  et  peut  être  suivi 
jusqu'à  la  quatrième  sacrée.  Chemin  faisant,  il  s'entrecroise  avec  le  faisceau 
pyramidal  direct,  situé  dans  le  côté  opposé;  ses  fibres  ne  terminent  en  réalité 
dans  la  moitié  opposée  de  la  moelle.  L'autre,  faisceau  pyramidal  croisé,  passe 
d  emblée  dans  le  cordon  latéral  opposé  et  se  place  près  de  la  corne  postérieure. 
On  le  suit  jusqu'à  la  partie  infikieure  de  l'axe  spinal  {ftlum  (emtnoje).  Le 
troisième,  fi  i-^riuiu  homofatéral  (Muralow,  Dejcrinc  et  Thomas),  chemine  dans  le 
cordon  latéral  du  même  côté  et  d('<<  ini<i  jus<|u'au  niveau  de  la  quatrième 
sacrée.  L'élude  des  dégénérations  descendantes  et  l'embryologie  ont  parfaite- 
ment établi  le  trajet  et  la  topographie  de  ces  faisceaux  pyramidaux  directs  et 
croisé. 

A  côté  de  la  décussation  classique  de  ce  faisceau,  au  niveau  de  Tentre-croi- 
semenl  des  pyramide';.  Flerhsig  a  décrit  une  série  d'anomalies  assez  fréquentes. 
Le  faiiiceau  pyramidal  direct  peut  faire  défaut  el  la  décussation  être  totale;  il 
peut,  par  contre,  avoir  un  volume  égal  ou  supérieur  à  celui  du  faisceau 
croisé,  etc.  Enfin  le  faisceau  pyramidal  croisé  peut  manquer,  faute  de 
décussation,  et  on  conçoit  que,  dans  ces  cas,  l'hémiplégie  siège  du  même  côté 

que  la  lésion  cérébrale. 
Au  niveuu  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  touche  le 
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Ironc  de  plusieurs  nerfs  crâniens  (moteur  oculaire  commun,  cxlcrne,  facial, 
hypoglosse,  etc.).  Ces  rapports  expliquent  la  possibilité  d'une  l^cn  simulianée 
ilu  faisceau  pyramidal  et  d'un  ou  plusieurs  de  ces  organes,  et  par  suite  la 
coexistence  d'une  hémiplégie  croisée  des  membres  avec  une  paralysie  directe 

iKui)  nerfcrûnien. 

La  lerniinai!>un  des  fibres  pyramidales  est  moins  bien  connue  que  leur 
origine  corticale.  Les  ramifications  du  cylindraxe  se  mettent  en  rapport  —  rap> 
pori  eni  orc  mal  connu,  du  reste,  —  avec  les  dendrites  des  Cellules  motrices 

II'  la  moelle  et  du  bulbe. 

En  résumé,  1  écorce  molrice  et  le  faisceau  pyramidal  forment  un  syslérae  do 
neurones  moteurs  cortico-médullaires. 

Séparées  de  leur  centre  trophique,  les  fibres  pyramidales  dégénèrent  dans 
leur  bout  périphérique,  quel  que  soit  le  point  de  leur  trnjei  où  cUessont  iulé- 
re«s(^cs,  quelle  que  soit  la  nature  de  la  lésion,  pourvu  toulelois  que  celle-ci 
hoit  dciitructive.  Celle  déijénéraliûn  descendante  est  caraclérisée  j)ar  la  dispari- 
tion progressive  de  la  myéline  et  du  cylindraxe  et  par  la  prolifération  consécu* 
tivede  la  névroglie  qui  vient  prendre  la  place  des  éléments  noble«.  11  en  résulte 
une  '-nrfe  de  .sr/<')  n>v  n,'iT'.y^'/y)/e  qtt*on  suit  sur  toute  la  hauteur  <le  la  moelle, 
o<  rii[i;uil  la  place  du  faisct'.tn  pyramidal  normal  direct  et  croisé.  Si,  an  lieu 
d  îilteindre  le  conducteur,  la  lésion  frappe  le  centre  dans  toute  son  étendue  et 
profondémenty  la  même  dégénéralion  du  faisceau  pyramidal  se  produit.  Cette 
dégénération,  décrite  d'abord  p  n  Tiirrk,  a  l'ié  pIus  tard  étudiée  par  Charool, 
Viilpian,  Leyd<"Ti.  r,nrnil,  I'iou<  liard,  l'.ri^-aiul.  ctr. 

Cela  étant,  lorsque  la  région  molrice  est  délruile,  les  incitations  volontaires 
ne  sont  plus  élaborées  et  fa  molililé  volontaire  est  supprimée.  Loreque,  au  con- 
traire, c'est  le  conducteur  qui  est  détruit,  l'influx  nerveux  élaboré  dans  l'écorce 
est  arr<^lé  au  passa^je.  Dans  les  deux  cas,  le  résultat  est  le  même  :  il  y  a  aboli- 
tion des  fonctions  des  neurone-  nn  i((  iir<  (•orli<'0-médullaires.  il  y  a  liémiplép;ie. 
i'our  expliquer  la  contracture  pi  i inanenle,  on  peut  admelUe  que  le  faisceau 
pyramidal,  dans  les  mouvements  voulus,  exerce  une  action  excito-motrke  sur 
les  cellules  des  cornes  antérieures.  Dans  cette  hypothèse,  la  sclérose  de  ce 
faisceau  *'x<  it<M'ail  ces  rtdiules  en  permanence.  On  peut  an^-i.  avec  M.  V.  Marie, 
accorder  au  faisceau  pyramidal  un  rôle  d'arrêt  sur  la  machine  nadricc  médul- 
laire «  toujours  sous  pression  ».  Quand  ce  faisceau  est  détruit  par  la  sclérose, 
il  n'exerce  plus  son  rôle  d'inhibition,  c  La  machine  privée  de  son  frein  fonc- 
tionne indéfiniment,  la  contraction  musculaire  due  è  ce  fonctionnement  es! 
comme  lui  ininterrompue;  la  contracture  survicnl  el  persiste  (').  » 

Si  le  faisceau  pyramidal  est  détruit  ou  comprimé  dans  son  trajet  encépha- 
lique, Vhémiplcgic  est  éili  eir&trale.  Si  hi  lésion  siège  au-dessous  de  l'entre- 
croisement des  pyramides,  dans  la  région  cervicale,  l'hémiplégie  est  spinale. 

(!i'ltc  ilivision  est  cla^-iipie. 

L  liciiii|)lé^Mc  cérébrale  comporte  une  série  de  subdivisions  que  nous  retrou- 
verons plus  loin. 

DeKription  do  i^drome  hémipU^SqujB.  —  L'hémiplégie,  avons-nous 

•lit,  est  un  syndrome,  c'est-à-dire  un  complexus  symplomatique  commun  à 
des  maladies  différentes.  11  serait  donc  logique,  mais  impossible  ici,  d'étudier 

(*}  P.  Mabib.  LtfOM  nsr  Uê  mateiBM  dt  ta  moe//e,  189S.  p.  U. 
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séparément  toutes  les  vtriétésd^hémipKgie  selon  la  cause  et  le  siège  des  lésions 
qui  les  commandent  (*)• 

Comme  profofype  du  syndrome,  nous  clioi<iron<  riii''ini|i!<''L,'ie  cérébrale  viil- 
paire,  rniisi'-e  par  une  hémorragie  ou  un  ramt)lli>--<  (nenl  (m  réhral.  Se<;  symptômes 
fonda meulaux  apparlieanenl,  du  rv>lc,  à  toutes  les  autres  variétés  d'iiénu- 
plégie.  Par  conséquent,  il  ne  nous  restera  plus  loin  qu*à  souligner  les  traits 
primordiaux  de  ces  diverses  variétés. 

Hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  —  Le  début  de  l'hémiplégie  cérébrale 
varie  :  tantôt  imprévu,  brusque,  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  ce 
début  est  tantôt  précédé  de  prodromes  tels  que  céphalalgie,  étourdissements, 

vertiges,  faible«ses  passagères,  Irerablemenls  locali-és,  douleurs,  fourmille- 
ments ou  encourdissement  dans  un  rôté  du  rorp»-,  troubles  de«  sensibilités 
spéciales,  de  1  intelligence....  Qu'elle  s'installe  subitement,  rapidement  ou  len- 
tement (en  quelques  heures  on  en  <|ueb|ues  jours),  l'hémiplégie  peut  être 
accompagnée  de  contractures  précoreii  indiquant  soit  une  excitation  du  faisceau 
pyramidal  par  le  foyer,  soit  une  irritation  mrtiiiit;iv.  <oif  enrnre  une  inondation 
ventriculaire  (dans  ce  dernier  cas,  la  contraction  e>l  le  plus  souvent  bilatérale}, 
contractures  passagères,  souvent  de  fâcheux  augure  el  qu'il  importe  de  dis- 
tinguer de  la  contracture  secondaire,  tardive  et  permanente. 

Une  fois  installée,  Thémiplégie  évolue  de  diverses  façons.  Lorsque  le  faisceau 
pyramidal  a  été  simplement  comprimé,  la  niolilité  volontaire  revient  plus  oti 
moins  vite  et  coiuplélement.  Le  malade  guérit.  D  autres  fois,  l'étal  général 
8*8ggrave,  k  température  s'élève,  et  le  malade  succombe,  en  <jni'l>jues  jours, 
au  milieu  du  dea^Uui  aeutus.  Plus  souvent,  l'hémiplégie  persiste  indéllniment. 
Dans  ces  derniers  cas  on  lui  reconnaît  deux  période:  l'une  de  flaccidité, 
l'autre  de  contracture  secondaire. 

A)  Période  de  flaccidité.  —  Elle  commence  avec  le  coma,  après  l'apoplexie 
cérébrale.  Au  milieu  de  la  résolution  musculaire,  de  la  perte  du  sentiment  et 
du  mouvement,  on  peut  déjà,  A  certains  indices,  pressentir  quel  est  le  côté  du 
corps  paralysé.  La  déviation  oonjut^tn'c  de  la  léte  et  des  yeux  vers  le  côté  sain, 
le  soulèvement  paralytique  de  l'une  des  deux  joues  par  l'air  expiré,  le  signe  do 
Babinski  sont  des  renseignements  tris  précieux.  A  leur  défaut,  il  sufBt  de 
soulever  et  de  laisser  retomber  alternativement  les  membres  des  deux  côtés  du 
corps,  pour  reconnaître  le  cAlé  paralysé  à  ce  fait  que  Ce  côté  retombe  SUr  le  Ut 
lourdement,  rapidement,  comme  une  masse  inerte. 

Quand  le  sujet  a  repris  ses  sens,  ou  quand  la  paralysie  s'est  installée  sans 
ictus,  rien  n'est  plus  aisé  que  de  faira  ce  premier  diagnostic.  Si  la  motilité 
volontaire  est  abolie,  l'hémiplégie  est  compléfe;  elle  est  incomplète,  si  cette 
motilité  est  simplement  diminuée,  quel  que  soif  d'ailleurs  le  degré  de  cette 
diminution.  Entre  l'impotence  absolue  et  i'hémiparésie  légère,  on  peut  sup- 
poser tous  les  degré»  intermédiaires  possibles.  La  clinique  se  charge  de 
légitima'  cette  supposition.  L'hémiplégie  est  dite  to<a/e,  si  la  face  et  les 
membres  sont  pris  ;  elle  est  -partielh-,  si  la  face  ou  l'un  ou  l'autre  membre  est 
respecté.  Il  s'agit  plutôt,  dans  ce  tlernier  cas,  de  monoplégie  oêtociée  (brachio- 
faciale,  bracliio  crurale...)  que  d'hémiplégie  véritable. 

C)  Cooauller  parUcoUèremeni  loi  articles  :  HAmobrag»  cÉaisiuLs,  RAMOtuassmut 
ciatSMU.,  Sci,iaos«  ciRiaiui.B,  Svraïus  ass  ceirm»  hbbvsox,  Tirnavas  do  cbbviao, 
MÉMiiiom,  ele....  HrsTteiBi  etc. 
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Nous  supposerons  ici  un  cas  d'hémiplégie  complète  cl  totale. 
Aux  membres  siipérieitr  et  inférieur,  toute  motilité  volontaire  est  supprimée. 
Le  bras  et  la  jambe,  soulevés  el  abandonnés  à  eux-mêmes,  retombent  pesam- 
ment sur  le  plan  du  lit,  malgré  les  efforts  du  sujet.  La  flexion,  l'extension, 
l'abduction,  l'adduction,  l'élévation...  sont  abolies  dans  les  divers  segments. 
L'inertie  est  absolue  et  généralisée.  Peu  à  peu  le  mouvement  revient. 

A  ce  moment  il  est  facile  de  mettre  en  évidence  l'hypotonicilé  musculaire 
qui  se  traduit,  au  niveau  de  la  face,  par  un  effacement  des  plis  du  front,  au 

niveau  des  membres  pa- 
ralysés par  la  chute  de 
l'épaule,  du  pied  et  de  la 
main,  par  la  flexion  exagé- 
rée de  l'avanl-Ortis,  sur  la- 
quelle Babinski  a  appelé 
l'attention.  <  L'affaiblisse- 
ment de  la  tonicité  dans 
les  muscles  du  membre 
supérieur  peut  encore  être 
noté  de  la  manière  sui- 
vante :  lorsqu'on  imprime 
à  l'avant-bras  placé  en  su- 
pination un  mouvement 
passif  de  flexion  sur  le  bras 
et  qu'on  cherche  à  appli- 
(|uer  ainsi  ces  deux  seg- 
ments du  membre  supé- 
rieur l'un  sur  l'autre  (fig. 
1.^))  aussi  fortement  qu'il 
est  possible  de  le  faire  sans 
provoquer  de  douleur,  el 
«•n  déployant  de  part  el 
d'autre  la  même  énergie, 
on  constate,  en  comparant 
les  deux  côtés  l'un  à  l'au- 
tre, que  le  degré  de  flexion 
est  plus  grand  du  côté  pa- 
ralysé. >  Pour  qu'il  ait  do 
la  valeur,  ce  phénomène 
doit  être  très  net,  car  il  peut  y  avoir,  chez  les  sujets  sains,  une  légère  différence 
entre  les  deux  côtés. 

Babinski  a  également  appelé  l'attention  sur  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et 
du  tronc,  phénomène  presque  constant  dans  l'hémiplégie  organique.  «  Lorsque, 
dit-il,  étendu  sur  un  plan  résistant  horizontal,  sur  un  plancher  par  exemple, 
dans  le  décubitus  dorsal,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  le  malade  fait  un  effort 
pour  se  mettre  sur  son  séant,  du  côté  paralysé  la  cuisse  exécute  un  mouvement 
de  flexion  sur  le  bassin  et  le  talon  se  détache  du  sol,  tandis  que,  du  côlé 
opposé,  le  membre  inférieur  reste  immobile  ou  que  la  flexion  de  la  cuisse  et  le 
soulèvement  du  talon  n'apparaissent  que  plus  tardivement  el  sont  bien  moins 
marqués  qu'au  membre  atteint  de  paralysie  (lig.  iC);  en  m4me  temps,  l'épaule 
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Kio.  15.  —  Hemipltgie  droité  arga\nqnt.  Klextun  exagi'rée  «le  I  avant, 
brna  a  droite  (Figure  extraite  t)u  travail  de  Babinski,  paru  dans 
la  Gatetu  d—  hôpilaux.  dont  les  clicliL-s  nous  ont  éli  obligeam- 
ment commun i4|ués  par  .M.  Le  Sourd.) 
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du  côlé  normal  se  porte  en  avant.  Le  mouvement  que  je  viens  de  décrire  se 
reproduit  et  peut  être  plus  ou  moins  accentué  que  dans  l'acte  précédent  quand 
le  malade,  après  s'être  mis  sur  son  séant,  les  bras  toujours  croisés  sur  la  poi- 
trine, porte  le  tronc  en  arrière  pour  reprendre  la  position  primitive.  »  Le 
mécanisme  serait  le  suivant  :  pour  se  mettre  sur  son  séant,  il  faut  incliner  le 
bassin  et  le  rachis  en  avant  et  cela  ne  peut  avoir  lieu  que  si  les  fémurs  ont  été 
immobilisés  au  préalable.  L'immobilisation  du  fémur  relève  de  la  mise  en  action 
des  muscles  qui  étendent  la  cuisse  sur  le  bassin.  C'est  probablement  la  parésie 
de  ces  muscles  qui  est  la  cause  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Ce  phénomène,  comme  du  reste  la  flexion  exagérée  de  l  avant-bras,  fait 
défaut  dans  l'hémiplégie  hystérique.  Ce  sont  là  deux  signes  à  retenir  pour 
établir  le  diagnostic  entre  l'hémiplégie  hystérique  et  l'hémiplégie  organique. 


FlO.  16.  —  Hémiplégie  gauch*  organiqur.  Klrxiun  combin<.-e  lit;  In  cuiwM  et  du  Uunc  a  gauche. 

(Figure  eslnile  du  mCin«  tnvaii.) 


Nous  avons  vu  que  le  mouvement  revenait  progressivement  el  lentement 
dans  le  côté  paralysé. 

Revient-il  simultanément  el  également  dans  tous  les  muscles,  autrement  dit, 
y  a-l-il  des  muscles  qui  soient  plus  touchés  par  la  paralysie  que  d'autres? 
Wernicke  et  Mann  ('),  son  élève,  étudiant  la  topographie  des  muscles  paralysés, 
ont  affirmé  qu'au  membre  supérieur  le  court  abducteur  du  pouce,  l'opposant 
du  pouce,  les  extenseurs  des  doigts,  les  supinateurs  de  l'avanl-bras,  les  éléva- 
teurs el  les  rotateurs  en  dehors  du  bras,  sont  les  muscles  le  plus  gravement 
frappés  par  la  paralysie.  Par  contre,  les  fléchisseurs  sont  moins  sérieusement 
paralysés.  De  même,  au  membre  inférieur,  les  extenseurs  ou  c  allongcurs  >  sont 
indemnes  ou  peu  touchés,  tandis  que  les  fléchisseurs  ou  c  raccourcisseurs  » 
sont  plus  ou  moins  sévèrement  atteints.  Les  adducteurs  sont  moins  pris  que 
les  abducteurs.  Clavey  (*)  a  repris  ces  recherches  dans  le  service  de  P.  Marie 
et  les  a  confirmées  en  majeure  partie. 

Pareille  disposition  topographique  rendrait  compte  et  de  Tattitudc  générale 
des  membres  paralysés  et  de  certains  troubles  fonctionnels  tels  que  la  difficulté 

MaS>.  Deut.  Zeil.  f.  Servenh.,  «807. 
(*)  Clavev.  Hechert-het  clinifjuei  iur  Ut  groupes  muaeulairet  faralyié»  dont  ChémipUgie 
erréhrale.  Thèse  de  Pari»,  imi. 

iBKissAUD  «I  tooatrcf.] 
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de  l'opposition  du  pouce,  de  la  supination  de  1  uvanl-bras,  de  l'élévation  et  de 
la  rolation  externe  da  bras  et  de  certains  mouvements  dans  la  marche. 

Pour  Mann,  la  paralysie  ne  porle  pas  sur  un  muscle  ou  sur  un  groupe  mus- 
culaire donn»':  elle  porli*  sur  lii-^  niouvemcnls  fonctionnels,  sur  des  t  méca- 
nismes musculaires  ».  En  réalité,  le.*  choses  parais??ent  plus  compliquées. 
Dejerine  pense  que,  dans  la  règle  générale,  tous  les  muscles  participent  à  la 
paralyne  ivop<Miionnellement  à  leur  force  normale,  et  que  si  la  faiblesse  mus- 
culnire  semble  plus  grande  sur  certains  muscles,  c'est  une  pure  apparence, 
certains  muscles  étant  plus  faibles  et  moins  volumineux  que  d'autres.  En  pré- 
sence de  la  complexité  des  troubles  fonctionnels,  on  peut,  avec  P.  Marie, 
invoquer  d'autres  facteurs»  notamment  les  altérations  des  sens  musculaire  el 
aléréognoslique. 

A  In  /fi'V',  I.T  paralysie,  prédominante  dans  le  domaine  du  facial  inférieur, 
engendre  une  asymétrie  visible  ,i  disl.Tnee.  La  commissure  labiale  est  abaissée 
du  côté  malade  et  soulevé  du  côté  sain,  t  Les  lèvres,  dit  Charcol('),  sont  minces 
et  la  bouche  linéaire  du  c6té  paralysé,  tandis  qu'elles  sont  relativement  épaisses 
et  que  la  bouche  est  léprèremenl  enlr'ouverte  du  cd\*'  oppose.  »  C'est,  suivant 
sa  propre  expre^^sion,  la  bouche  <  en  point  d'exelamati<in  ».  Sonvenl,  d  aprés 
Féré(*),  la  molilité  de  l'orbiculairc  des  lèvres  serait  moins  troublée  que  la 
molilité  des  autres  muscles  de  la  face.  La  joue  du  côté  malade  est  affaissée, 
flasque.  Les  plis  cutanés  de  la  joue  el  du  menton,  le  grand  pli  naso-génicn  sont 
atténués  ou  efîacés  du  c<Mé  hr-niipli''i.'ii[ue.  ,\insi,  dans  le  dnuunne  facial 
inférieur,  la  peau  est  lisse  et  la  partie  inlérieure  du  vi^aj^e  sans  expression.  La 
comparaison  avec  le  côté  sain  forme  un  contraste  frappant. 

Mais  la  paralysie  n'est  pas  limitée  au  facial  inférieur.  Le  facial  supérieur 
est  constamment  atteint,  curm,-  que  sa  paralysie,  parfois  latente,  soit  beau- 
coup nii)ins  marquée.  Duplay,  Simoneau.  Ccjint;!.  avaient  déjî'i  sif,'na!é  sa 
participation  et  récemment  Hévilliod,  Boiadjew,  Pugliese  et  Milla,  Mirallié  ont 
repris  et  complété  l'étude  de  ces  troubles  :  du  côté  paralysé,  le;^  rides  frontales 
sont  plus  effacées,  le  sourcil  abaissé,  moins  courbe  et  moins  mobile,  la  fente 
palpébrale  plus  étroite  que  du  côté  opposé,  l'énergie  de  l'orbieulaire  diminuée. 

Pour  expliquer  l'atteinte  inégale  des  deux  territoires  du  fari.d,  on  a  invoqué 
le  trajet  différent  des  libres  du  facial  inférieur  et  du  facial  supérieur,  1  innerva- 
tion bilatérale  (Broadbent)  des  orbiculaires  des  paupières  (muscles  synergi- 
ques). Pour  P.  Marie,  l'inégalité  de  la  paralj^ie  dans  les  deux  domaines  du 
facial  lient  à  ce  fait  que  l'innervation  volontaire  t'st  moins  dé\clnppée  pour 
l'orbieulaire  des  paupières  el  le  muscle  frontal  que  pour  l'orbieulaire  des 
lèvres  et  les  autres  muscles  péribuccaux.  11  en  résulte  que,  les  Cbres  du  fais- 
ceau volontaire  (f.  pjrramidal)  étant  détruites  par  le  foyer  cérébral,  la  paralysie 
est  plus  marquée  <  sur  les  muscles  à  innervation  volontaire  copieuse  que  sur 
ceux  à  innervation  volontaire  rndinientaire  ». 

Si  on  dit  au  malade  de  tirer  la  langue  hors  de  la  bouche,  on  voit  qu'elle  se 
dévie  généralonent  du  côté  paralysé,  grflce  à  l'action  du  génio-glosse  sain,  et 
quelquefois  du  côté  normal.  Il  semble,  d'après  les  recherches  de  Féré  et 
Ozanon,  que  la  lanL'uo  soit  plus  souvent  paralysée  iin'on  ne  croit  el  qu'elle 
le  soit  habituellemenl  des  deux  côtés.  Assez  souveut  le  voile  du  palais  est  inté- 
ressé et  la  luette  déviée. 

l'  i  CuAncoT.  Leçons  du  mardi,  1887-1108. 
>)  VûbA.  Soc.  de  6iol.»  tl  octobre  1805. 
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Garel  et  Dor,  Dejerine,  etc.,  ont  observé  une  parai j^ûe  du  larynx,  conséculî- 
Tement  à  la  lésion  d*un  seul  hémisphère,  mais  Simerka  (')  n'a  jamais  trouvé  de 

paralysie  des  addurlenrs  chez  5'  h«'miplétriqin"i  présentant  des  troubles 
du  lang:atj:e  et  de  la  déf;lutilion  qu'il  examina  dans  le  scrvici-  de  P.  Marie 
De  son  cùlé,  Lermoyez  a  insisté  sur  la  rareté  des  paraly.Mcs  laryngées 
dans  rhémiplégie.  Cela  est  d'ailleurs  en  rapport  avec  les  données  de  la 
physiologie.  Le  centre  cortical  du  larynx,  qui  occupe  le  pied  de  la  frontale 
ascendante  et  la  partie  adjacente  de  la  lroi>^iéme  frontale  (Semon  et  llorsley, 
Garel  el  Dor),  produit,  quand  on  l'excite  d'un  côté,  une  adduction  des  deux 
cordes  vocales,  c*est«i-dire  un  effet  bilatéral,  et  n'amène  aucun  trouble  paraly- 
tique quand  on  le  détruit  d'un  seul  côté.  La  lésion  d'un  hémisphère  chez 
l'homme  ne  doit  donc  pas,  en  principe,  produire  une  paralysie  laryngée, 
puisque  cliaque  corde  vocale  reçoit  une  innervation  des  deux  hémisphères. 

Du  cùté  du  pharynx,  il  importe  de  souligner  les  troubles  fréquents  de  la 
d^lutition  et  l'état  du  réflexe  pharyngé.  Kattwinkel  et  P.  Marie  (*)  ont  étudié 
ce  réflexe  sur  100  hémiplégiques  et  constaté  que  son  abolition  ou  sa  diminu- 
tion, presque  constantes  dans  l'hémipléirie  i,',nirhe.  élnieni  exf epli()nne!le« 
dans  l'hémiplégie  droite,  preuve  que  la  déglutition  et  rarliculation  sont  essen* 
tiellemenl  régies  par  l'hémisphère  droit. 

Cette  paralysie  des  lèvres,  de  la  joue,  de  la  langue,  du  Toile  et  du  larynx 
amène  des  troubles  de  la  parole,  de  la  mastication,  de  la  déglutition  el  de  la 
phonation,  qui,  dans  quelques  cas  (snrloul  d  liémipléL,M<>  gau<  |ic}.  rappelleni  le 
syndrome  de  la  paralysie  bulbaire.  Lu  outre,  l'expression  el  la  mimique  du 
visage  sont  altérées. 

Il  suffît,  lorsque  la  paralysie  faciale  inférieure  n'est  pas  très  évidente  au 
repos,  de  faire  rire  ou  pleurer  le  mnlaile,  de  lui  ordonner  de  sifller.  de  souf- 
fler, etc.,  pour  la  démastjuer.  Mais  celle  accentualion  de  l  asymélrie  dans  les 
mouvements  automatiques  n'est  pas  constante  ;  il  n'est  pas  très  rare  de  la  voir 
au  contraire  s'atténuer. 

Son»  le  nom  d«  ^gn*  du  p'-nucicr,  Bahinski  ■  désigne  un  trouble  qui  consiste 
en  ce  que,  dans  certain  acte  où  le  muscle  peaucier  entre  en  jeu,  la  contraction 
de  ce  muscle  est  plus  énergique  du  côté  sain  que  du  côté  paralysé;  ce  pliéno- 
méa»  Mt  piurtiealièrement  apparent,  tantôt  quand  le  malade  ouvre  la  bouehe 
toute  grande  (fîg.  1 7),  tantôt  quand  il  fléchit  la  tête  et  s  uppose  au  mouvement 
d'extension  qu'on  cherche  à  lui  imprimer,  tantôt  quand  le  malade  siffle,  souffle 
ou  exécute  des  mouvements  de  déglutition  ».  Il  s'agit  là  d'une  parésie  du 
peaucier  du  côté  malade.  Dans  deux  cas  signalés  par  cet  auteur,  les  fibres  du 
peaueier  étaient  plus  apparentes  du  c6té  paralysé  ;  il  s'agissait  probablement  ici 
d'un  spasme  véritable. 

Au  (rojir,  la  paralysie  existe  mais  elle  est  moins  ncrn<,''o  qu'aux  membres. 
Les  muscles  du  cou,  de  l'abdomen,  sont  peu  ou  pas  touchés  en  apparence,  mais 
Ml  réalité  leur  énergie  est  affaiblie.  Pour  expliquer  cette  intégrité  relative,  on 
a  dit  qu'il  s'agissait  là  de  muscles  pour  la  plupart  couplés,  à  action  synergique, 
qui  recevraient  leur  innervation  des  deux  hémisphi^res  à  la  fois.  Les  muscles 
respiratoires  sont  également  peu  atleinU.  Pour  K^'ger,  l'excursion  Ihoracique, 
dans  le  coté  paralysé,  ne  présente  aucune  altération  appréciable  pendant  la 
respiration  normale,  mais  par  contre  offre  une  diminution  notable  pendant  la 

(*)  SiMKRKA.  Rnm  fMurol.,  IftW. 

Kattwinkkl  et  P.  ILuna.  Soe,  nUd.  étt  h^.,  1907. 
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respiration  forcée.  Celle  opinion  est  en  accord  avec  la  diminution  du  t  phé- 
nomène de  Lillrn  »,  constatée  par  Fëré  dans  le  côlé  hi'miplégiquc.  Ce  phéno- 
mène est  essenliellemenl  caractérisé  par  un  jeu  d  ombres,  sur  les  côtés  du 
thorax,  se  dirigeant  de  haut  en  bas  pendant  l'inspiration  et  de  bas  en  haut 
pendant  roxpirolion.  Pour  d'autres  auteurs,  l'amplitude  Ihoracique  reste  nor- 
male et  peut  m^mc  devenir  exagérée  du  côté  paralysé. 

Les  muscles  du  dos  ne  semblent  pas  atteints.  On  concevrait  cette  intégrité 

s'il  était  vrai  que  ces  mus- 
cles fussent  innervés  par 
les  deux  hémisphères, 
comme  le  pensent  llitzig^ 
et  Fritsch,  mais  on  ne  la 
romprendrait  plus  s'ils 
étaient  innervés  par  un 
seul  hémisphère,  hémi- 
'iphère  du  côté  opposé 
|(ioltz,  Luciani  et  Seppili, 
Landois),  ou  hémisphère 
du  njéme  côté  (L'nver- 
richt,  Kusik.) 

Les  sphincters  vésical 
et  rectal  sont  générale- 
ment respectés,  une  fois 
que  l'iclus  apoplectique 
••si  terminé  et  qtic  le  su- 
jet a  repris  ses  sens. 

Habituellement, au  bout 
de  quelque  temps,  l'hémi- 
plégie devient  incomplète. 
Itègle  générale,  quand 
rhémi|)légie  a  été  com- 
plète dès  rorigine,  c'est  au 
l>out  de  deux  ou  trois  se- 
maines que  la  motililé 
volontaire  commence  à 
revenir,  d'abord  dans  le 

membre  inférieur,  plus  tard  dans  le  membre  supérieur.  Peu  à  peu,  les 
mouvements  augmentent  d'amplitude  el  le  sujet  peut  se  servir,  dans  une 
certaine  mesure,  de  son  bras  et  surtout  de  sa  jambe.  Au  bout  de  un  ou  deux 
mois,  le  malade  peut  se  lever  et  marcher  avec  ou  sans  aides,  mais  déjà  sont 
survenus,  dans  cette  période  de  régression,  des  phénomènes  nouveaux.  L'hémi- 
plégie tend  à  changer  de  caractère.  Les  réfîexea  temtincnx,  normaux  ou  affai- 
blis dès  l'origine,  s'exagèrent  peu  à  peu;  des  raideurs,  d'abord  transitoires,  se 
se  montrent  el  gênent  lu  motilité  volontaire.  Puis  cette  exaltation  des  réflexes 
s'accentue,  le  clonus  du  pied  s'esquisse,  les  raideurs  deviennent  plus  étendues  el 
plus  durables.  Ce  sont  là  «les  signes  de  transition,  ou  plutôt  des  signes  |>récur- 
seurs  qui  annoncent  la  contracture  secondaire.  C'est  déjà  la  contracture  Inli'nle. 

B)  Période  de  contractnre.  —  La  rontrarture  permanente  est  annoncée 
par  les  signes  précédents.  Elle  sunient  généralement  de  un  à  trois  mois  après 


l'ib.  17.  —  Hémiplégie  gauchf  organique.  Conlraclion  du  peauclcr 
du  cou  k  droite.  (Figure  extraite  du  même  travail.) 
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le  début  de  l'iiémiplégie.  Elle  ehl  à  peu  près  constante.  Malgré  qu'elle  man<|uâl 
une  fois  sur  52  cas  observés  par  M.  Bouchard,  on  peut  avancer  qu'elle  ne  fait 
jamais  défaut,  si  l'on  tient  compte  des  faits  où  elle  est  purement  latente,  et 
nffirmer  qu'il  n'y  a  pas  d'hémiplégie  flaccide  permanenle.  En  réalité,  les  hémi- 
plégies qui  paraissent  rester  llaccides  présentent  de  l'exagération  des  réflexes 
ou  de  la  trépidation  spinale.  Il  y  a  toujours  imminence  ou  opportunité  de 
contracture.  En  effet,  une  simple  excitation  mécanique  cutanée  ou  tendineuse, 
un  effort,  une  émotion  môme,  suffisent  pour  la  faire  apparaître  temporairement. 

Ces  cas  mis  à  part,  la  contracture  est  habituellement  très  apparente.  Les 
signes  précurseurs  signalés  plus  haut  annoncent  sa  venue  prochaine.  La  raideur 
transitoire  d'abord,  ensuite  permanenle,  se  montre  surtout  dans  les  néchisseurs 
de  la  main  et  du  bras.  Les  doigts  progressivement  .se  fléchissent  dans  la  paume 
de  la  main,  l'avant-bras  se  fléchit  à  son  tour  et  se  met  en  pronalion  sur  le  bras 


qui  se  colle  le  long  du  thorax.  Des  phénomènes  analogues  se  passent  du  cAtédu 
membre  inférieur  et  même  de  la  face  (quoique  plus  rarement).  Ainsi  s'établit  la 
contrnclure  dans  le  côté  hémiplégique;  elle  s'exagère  lentement  cl  reste  ensuite 
fixe.  Parfois  elle  est  si  prononcée  qu'il  est  impossible  de  trouver  les  réflexes 
tendineux.  Celle  contracture  permanente  imprime,  cela  se  conçoit,  aux  mem- 
bres paralysés  une  attitude  vicieuse,  une  déformation  variable  suivant  les  cas. 
11  y  a  deux  types  d'altitude  fréquents  :  le  lype  de  flexion  et  le  type  d'extension, 
suivant  la  prédominance  de  la  contracture  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire. 


Fie.  t8  el  i% 
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Au  membre  supérieur,  c'est  le  type  de  flexion  (fig.  18  et  19)  qu'on  rencontre 
ordinairement  :  le  bras^iuelquefois  collé  au  tronc  est  en^dduclion  et  rotation  en 

dedans:  l'avanl-bras  fl^ii  k  angle  droit  sur  le  bras  et  m  pronalion,  la  main 
pou  flt'icliip  sur  l'nvant-bras;  les  doigt?,  avec  le  pouce  en  dedans,  sont  forlenn-til 
fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  parfois  avec  une  telle  énergie  qu  il  peul  «-a 
résulter  des  accidents  (macération  de  Tépiderme,  odeur  aigrelette  de  la  main, 
pénétration  des  on^es  dans  la  paume).  Au  membre  inférieur,  c*esl  le  type 
inverse  qui  domine  avec  IVxlension  d'-^  ilivi^r<  sfirnuMits  les  uns  sur  les  autres, 
abduction  générale  el  rotation  du  nienibre  en  dehors  :  la  Jambe  est  en  ligne 
droite,  étendue  sur  la  cuisse  et  le  pied  en  varu»  équin.  Le  type  d'extension  est 
rare  au  membre  supérieur;  de  même  le  type  de  flexion  n*est  pas  fréquent  au 
membre  inférieur  :  dans  ce  dernier  cas,  la  flexion  est  toujours  tardive,  s'observe 
chez  les  malades  immobilisés  au  lit;  elle  peul  quelquefois  atteudre  le  membre 
inférieur  du  côté  sain. 

Mais  ces  types  ne  sont  ni  constants  ni  exclusifs.  Ils  ne  sont,  du  reste,  pas  les 
seuls  possibles  et  ils  peuvent  se  mélanger  sur  un  même  membre  ou  dans  divers 
segments.  Il  y  a.  à  cet  égard,  un  très  grand  nombre  de  variétés  cliniques  qu'il 
faut  renoncer  à  décrire. 

Du  c6té  du  tronc,  la  contracture  n'est  pas  rare;  elle  imprime  une  attitude 
vicieuse  variable  suivant  les  cas. 

A  la  face,  la  contracture  est  assez  rare.  Souvent  la  paralysie  s'eflace,  sans 
laisser  <!»•  tracer,  avoc  le  temps.  S'il  y  a  conlrni  ture  s»*<'oiidairf'.  l  o'iNnjélrie 
faciale  devient  très  évidente  :  les  traits  du  coté  sain  sont  fortement  attirés  du 
côté  malade  dont  la  commissure  labiale  est  surélevée.  Au  premier  abord,  on 
pourrait  croire  à  une  paralysie  faciale  du  côté  sain  et  à  une  hémiplégie  alterne. 
Mais  il  n'est  pas  rare,  fait  observer  Babinski,  de  constater  chez  des  vieux  hémi- 
plégiques, dont  les  membres  sont  contraclurés.  nn  ali;ii«en)ent  de  la  eominissure 
du  côte  paralysé,  comme  dans  la  période  de  llaci  idilé.  Les  muscles  de  la  langue, 
du  pharynx,  de  la  mâchoire  ne  sont  pas  conlracturés  en  raison,  sans  doute, 
de  leur  synergie  fonctionnelle  et  de  leur  innervation  par  les  deux  hémisphères. 

Comment  évolue  la  contracture  permanente  des  lit-ruiplrtïif|iie<?  Parfois  elle 
reste  très  modérée  cl  permet  l'usage  des  membres.  Parfois  elle  va,  pour  ainsi 
dire,  toujoura  en  progressant;  elle  entraîne  des  attitudes  incroyables  et  con- 
damne les  malades  au  lit  avec  impotence  motrice  absolue.  Entre  ces  deux 
extrêmes,  il  existe  de  nombreux  degrés  intermédiaires.  Enfin,  dans  quelques 
exemples  exeeptionneK.  elle  rétrocède  et  ili-[t,n;iît .  Ce  >■-'</>/*•  à  In  flarckliU\ 
caractérisée  par  1  état  flasque  des  membres  et  lu  duiunution  ou  1  abolition  des 
réflexes,  peut  se  produire  plusieure  années  après  le  début  de  la  contracture.  Il 
est  sous  la  dépendance  de  l'amyotrophie,  qui  est  venue  compliquer  le  tableau. 

Ouand  la  contracture  est  restée  modérée,  le  malade  peut  ipiilti  r  --on  lit, 
servir  dans  une  certaine  mesure  de  son  membre  supérieur  et  assez  convenable- 
ment de  son  membre  inférieur.  Il  peut  marcher.  Mais  la  marche  n'est  guère 
possible  avant  trois  ou  quatre  semaines  après  l'ictus.  Jusque>là  le  malade 
s'effondre  quand  il  veut  essayer  de  -e  (.  nii  sur  sa  jambe,  soit  à  cause  de 
l'impotence  motrice,  soit  à  cause  de»,  tronhies  de  ré(piilibre  qui  ne  sont  pas 
rares  et  qui  tiennent,  dans  certains  cas  du  moins,  à  des  lé.sions  du  cervelet. 
Il  ne  faut  pas  confondre  cette  incapacité  pti\  >H|iie  avec  Tincapacilé  psychique, 
c'est-à-dire  avec  les  troubles  astaso-abasiques  qu'on  rencontre  chez  certains 
hémiplégiques  (Grasset,  MiralUé)  et  qui  relèvent  d'une  peur  morbide,  d'une 
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phobie  empôchanl  la  marche  à  certaine  aiuincnls  et  daus  certaines  conditions. 

Vient  un  moment  oft  le  malade  peut  marcher  fitieilemeiit.  A  cet  égard,  Tatlitude 
d'un  hémiplégique  qui  marche  est  loin  d*ètre  univoque.  Mais  souvent  cette  attî> 
tude  répond  au  lypc  rlassiqup  que  Todd  a  magislralcraent  dëcrit  en  quelques 
lignes  :  «  Si  vous  examinez,  dit-il,  une  [M-i-unne  atteinte  d'iK-niiph-gie  par  suite 
de  lésion  organique  du  cerveau,  vous  remarquerez  que,  lorsqu  elle  marche,  elle 
offre  une  allure  particulière  qui  a  pour  but  de  porter  la  jambe  paralysée  en 
avant.  Elle  porte  son  tronc  sur  le  cùlt'^  opiiosé  à  la  paralysie  et  repose  le  |K>ids 
«lu  corps  sur  la  jambe  saine;  puis,  elle  jello  on  avant  la  jambe  paralysée  cl  lui 
fait  décrire  un  mouvement  de  circumduction,  d  arc  de  cercle.  »  Elle  fauche, 
suivant  l'expression  consacrée.  C'est  là  la  démarche  que  Charcot  a  proposé 
d'appeler  kélie&pode  (pied  qui  tourne  en  hélice),  par  opposition  à  la  démarche 
helcopode  (pied  qui  traîne)  des  hystériques  hémiplégiés.  Le  c  fauchage  >  est 
nécessaire  dans  les  cas  de  ronlrm-lure  on  oxlen'^inn  du  membre  inférieur,  en 
raison  de  l  absence  d  exleusion  dorsale  du  pied  et  des  orteils,  et  de  la  raideur 
des  jointures.  Ce  mouvement  de  circumduction  est  indispensable  pour  que  la 
jambe,  immobilisée  en  extension,  de  postérieure  devienne  antérieure.... 

L<)rs(]iu'  i  l  oiitif raolure  est  nm  lôréo  ot  los  mouvements  articulaires  pou  p*^nés, 
le  malade  ne  fauche  plus;  de  ptislérieure  la  jambe  devient  antérieure  directe- 
ment, en  frottant  le  sol.  Enfîn,  il  faut  signaler  la  c  marche  à  petits  pas  >  qu'on 
rencontre  souvent  chez  les  gâteux  et  les  déments,  «  surtout  chez  ceux,  dit 
P.  Marie,  <laiis  lo  cerveau  desquels  se  lidiivonl  des  foyers  lacunaires  s*  Cette 
marolio  à  petits  pas  o-l  plutôt  le  fait  do  tidiiMos  dos  oonlres  psychiques  que  dO 
troubles  paralytiques  proprement  dits  lesquels  font  souvent  défaut. 

Marinesco(*)  a  étudié  les  troubles  de  la  marche  dans  Thémiplégie  organique 
au  moyen  du  cinématographe  et  signalé  quelques  particularités  peu  connues, 
à  savoir  :  Pélévalion  du  bassin,  la  déviation  du  raohis  et  l'exislence  d'un  pli 
lomI>aire  latéral,  du  oùlé  de  la  jambe  malade.  I,a  scoliose  décrit  dans  la  répion 
dorsale  inférieure  une  convexité  tournée  du  côté  sain;  elle  présente  des  degrés 
variables  :  chez  les  malades  qui  fauchent,  elle  est  très  marquée;  elle  est  à  peine 
indiquée  dans  les  cas  légers.  Le  pli  latéral  lombaire  persiste  chez  quelques 
malados  pondant  toutes  los  pha-t*''  do  la  marche;  chez  d'autres,  an  contraire,  il 
ne  se  nionlre  qu'à  la  fin  du  pas  antérieur. 

On  a  émn  sur  la  physiologie  pathologique  de  la  contrartore  en  général,  et  de 
la  contracture  des  hémiplégiques  en  particulier,  de  nombreuses  théories. 
Charcot  et  Vulpian  voyaient  dans  la  contrarlure  une  simple  exagération  du  tonus 
musrulaire,  oxatroralion  due  à  l'irritation  pormanonle  que  la  sclérose  du  fais- 
ceau pyramidal  dégénéré  provoque  dans  los  cellules  de  la  substance  grise  de  la 
moelle.  P.  Marie  admet  que  le  faisceau  pyramidal  joue  un  rôle  firénateur  sur 
les  centres  médullaires  qui,  privés  de  ce  modérateur  (lésion  pathologique  du 
faisceau  pyraimdal')  so  mettent  à  Irav.Tiller  sans  relâche.  Van  Hehuchten  aorople 
ce  rôle  inhibiteur  du  faisceau  pyramidal  sur  les  centres  de  la  moelle,  et  ajoute 
que  la  voie  cortico-ponto-cérébello-spinale  sert  de  passage  à  l'actiou  corticale 
qui  détermine  le  tonus.  Pour  Grasset,  la  contracture  résulte  de  l'abolition  de 
l'action  inhibitrice  avec  conservation  de  l'action  excitatrice  (voies  ponto-cérébeU 
leuses).  Le  centre  qui  règle  cette  double  action  sur  le  tonus  se  trouve  dans  la 
protubérance.  Pour  Mann,  il  existe  deux  sortes  de  fibres  dans  le  faisceau  pyra- 
midal :  les  fibres  excitatrices  et  les  fibres  frénatrieos.  Celles^i  se  troitvent-diei 
{*l  Narihbsoo.  SemoiiM  m4d.i  ISM. 
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supprimées,  la  conlraclure  apparaît.  Enfio  H.  Jackson,  Bastian  fonl  intenrenir 
Taclion  du  cervelet  sur  le  tonus  musculaire,  en  antagonisme  avec  l'action  du 
cerveau  sur  la  moelle,  r.ellc-ri  e5(l-elle  supprimée,  l'action  cérébelleuse  devient 
prédoniiiiHiilc  ci  la  roniraclun'  sVnsjill. 

Mai&  ce  soul  là  dfs  vues  de  l'ospril,  conlradicloires,  obscures,  incapables  de 
donner  la  clef  du  problème. 

Tels  sont  les  caraclèros  primordiaux  de«ï  deux  p«^riode8  flncri.h^  el  rigiile  de 
riirini|>l<'-u'i<-.  Noim  ;(i<<nl<>roii<  (|Mt'  Ir^  réactions  électriqucs  sont  généralement 
uut'uiale;<  dans  les  muscles  paral^M-s. 

C)  TronblM  motenrt  du  cAté  sain.  —  On  peut  poser  en  principe  que  le  côté 
sain  chez  les  hémiplégiques  n*e.st  jamais  cumplèlement  sain.  Uès  1875,  Westphal 

y  avait  sitriinlt'  le  rionus  du  pied.  M.  I)t>jr'i  int\  en  1878,  fil  la  iin^iiie  remarque, 
lirissautl t  '  I  iii--i<ta  sur  l'exallalion  de»-  n-tlexe-;  et  la  rouirai  lurc  qu'on  pouvait 
y  i"enconlrer.  Mais  c'est  surluuL  MM.  i^Urcs  el  Dignal  qui  oui  fait  de  ce  sujet 
une  élude  systématique.  M.  P.  Marie,  dans  ses  leçons,  M.  Faure(*),  dans  sa 
lhè«e  inaugurale,  l'ont  complétée. 

D  apn'-s  I)ii;na(.  au  vxfmlire  inprieur  du  côté  «  sain  ».  la  force  mu<eulaire, 
recherchée  au  début  de  l'hémiplégie,  est  diminuée  de  moitié.  Aussi  y  a-t-il  une 
impotence  relative  qui  coexiste^  du  reste,  avec  l'absence  de  coordination  des 
mouvements.  En  outre,  le  réflexe  rotulîen  y  est  souvent  exagéré  el  la  contrac* 
lure  permanente  n'y  est  pas  In'-s  rare.  «  Il  y  a  <1mii';  les  salles  de  la  Salp«Mrière 
un  trrand  nombre  de  femmes  héauplégiques  devenues  ainsi  paraplégiques  au 
bout  d'un  certain  nombre  d'années  (').  » 

Au  membre  tupérieur  c  sain  on  ne  retrouve  généralement  ni  clonus,  ni 
contracture,  ce  qui  semble  bien  en  rap|>orl,  observe  M.  P.  Marie,  avec  cette 
remarque  qtie.  à  l'inverse  (les  membres  inférieur-^,  les  membres  supérieurs  «oui 
faits  pour  agir  surtout  individuellement.  Mais,  par  contre,  les  réflexes  tendineux 
j  sont  exagérés,  et  la  force  musculaire  diminuée  de  58  pour  100. 

Dans  ces  faits,  il  y  aurait  une  dégénération  des  deux  faisceaux  pyramidaux 
droit  et  gauche  conséeutivemeni  à  une  lésion  cérébrale  unilatérale.  Sur 
tO  aufop«ie<.  Pitres  a  trouvé  (J  foi^^  une  dégénération  hilali  rale  des  faisceaux 
pyramidaux  croisés,  à  peu  près  pareille  des  deux  côtés.  Dans  les  4  autres  cas, 
la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé  était  moins  intense  du  cAté  sain.  La 
dégénéralion  des  faisceaux  de  Turck  était  inconstante.  Quant  à  l'explication 
de  cette  sclérose  pyramidale  bilatérale,  il  est  diffieile  d'accepter  l'opinion  de 
M.  Ilallopeau,  qui  fait  intervenir  la  ditïusion  de  la  lésion  au  niveau  de  rentre- 
croisement  des  pyramides.  Bien  plus  en  rapport  avec  l'anatomie  normale  se 
trouverait  la  théorie  de  Charcot  et  Pitres,  qui  accusent  l'étroitesse  des  con- 
nexions reliant  entre  eux  les  faisceaux  moleur>  ilc  1  unt^  cl  l'autre  moitiés  du 
corps,  et  l'irrés^ularilé  de  distribution  des  faisceaux  |)yranii<laux. 

il  est  du  reste  fort  possible  que  le  délerminisnie  de  celle  dégénération  bilaté- 
rale soit  tout  différent  :  lié  dans  certains  cas  à  l'existence  du  faisceau  pyra- 
midal homolatéral  (Dejcrine),  et  dans  d'autres  dû  à  l'existence  d'une  lésion 
rérélirale  bilatérale  il'oriuitu  lacunaire  fP.  Marie)  capable  dc  rester  inaperçue, 
si  ou  n'examine  pas  attentivement  les  deux  hémisphères. 

C)  Éut  des  réflexes.  —  L'examen  des  réflexes  dans  l'hémiplégie  fournil 

(•)  Bkissaud.  Tli*îse  de  Paris,  1880. 
(*)  Facbe.  Tlièse  de  Lyon,  IMS. 
(*i  BaisSACO.  Loe.  «il. 
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des  iodications  très  instraeiives.  Aassi  impoiie*Uil  de  les  étudier  méthodique* 
ment  :      réflexes  tendineux  d'abord,  les  réflexes  ctilonéf  ensuite. 

Les  rrfîi'.m  miulienii  «liaient  ronsidérés  jusqu'ici  comme  abolis  ou  affaiblis 
dans  riiémiplégic  récente.  Ganault  (')  dans  le  service  de  P.  Marie,  à  Bicêlre,  a 
trouvé  sur  10  cas»  du  c6té  paralysé,  le  réflexe  normal  S  fois,  affaibli  3  fois, 
exagéré  5  fois.  L'affaibliaaement  peut  durer  des  semaines;  on  le  rencontre  non 
seulement  dan'^  les  cas  de  grosse  hémorragie  cérébral»*,  couiin»^  K-  suppose 
Stornberar.  mais  encore  dans  les  faits  d»»  ramollissemetil  étendu.  Dans  les 
hémiplégies  anciennes,  le  réflexe  rotulien,  du  côté  paralysé,  est  exagéré  dans 
92  pour  100  des  cas,  normal  dans  0  pour  iOO  et  diminué  dans  S  pour  100.  Ce 
même  réflexe,  du  c6lé  sain,  est  le  plus  souvent  normal,  souvent  exagéré,  rare- 
ment affaibli. 

Le  ri'/ïexe  conlra-latéral  des  adducteurs,  décrit  par  P.  Marie,  consiste  en  ce 
fait  que  la  percussion  du  tendon  rotulien  d'un  cdlé  provoque  la  contraction 
des  adducteurs  de  la  cuisse  du  côté  opposé.  U  s*agit  là  d'une  exagérabitité  de 
la  réflectivité  qui,  dans  quelques  cas,  peut  s'étendre  au  quadriceps,  au  fascia 
lala.  'au  couturier.  Ce  rélloxo  existe,  chez  les  hémipléijiques  anciens,  dans  pins 
de  lu  moitié  des  cas  (57  pour  lOUj,  tandis  qu  on  ne  le  trouve  que  chez  10  pour 
100  des  personnes  non  atteintes  de  maladies  nerveuses,  n  est  quelquefois  bila- 
téral,  mais  le  plus  souvent  il  n'existe  que  d'un  côté  (côté  paralysé),  déterminé 
parla  jHTcussion  du  terulon  rotulien  sain  (7()  pour  100). 

Généralement,  à  l'exagération  des  réllexcs  et  à  la  contracture  s'associe  la  tré- 
pidation spinale  ou  clonus  du  pied.  Ce  phénomène  habituellement  unilatéral, 
quelquefois  bilatéral,  est  rare  dans  Thémipl^e  récente  et  très  fréquent  chez 
les  anciens  hémiplégiques. 

Les  n'/Te.ro'  l'utanés  les  plus  intéressants  à  étudier  sont  les  réflexes  abdo- 
minal, crémastérien  et  plantaire.  Le  réflexe  abihnninal,  étudié  par  Rosenbach. 
et  sur  lequel  nous  avons  insisté  4  Tarlicle  Apoplexie,  est  souvent  affaiUi  ou 
aboli  du  côté  paralysé,  d'après  Ganault  :  aboli  dans  45  pour  100  des  cas, 
affaibli  dans  pour  tOO,  normal  dans  IS  pour  100,  exagéré  dans  S  pour  100. 
Du  cùlé  sain,  il  est  normal  dans  àO  pour  tOO,  alTaibli  ou  aboli  dans  M  pour  100 
et  normal  dans  5  pour  100  des  cas.  Le  ré/îexe  crémaslénen  est  souvent  aboli 
des  deux  cOtés,  très  souvent  aboli  ou  aflîaibli  et  rarement  normal  du  côté 
paralysé.  Du  côté  sain,  il  est  normal  dans  un  quart  des  Cas  et  alTaibli  ou  aboli 
dans  le^  autres.  La  fréquence  de  Tabolition  est  en  rapport  direct  avec  l'âge, 
»emblc-t-il. 

Quant  au  réflexe  plantaireyil  importe  de  distinguer  le  mouvement  de  défense 
qui  suit  une  excitation  plantaire,  —  et  qui  n'est  pas  un  véritable  réflexe,  —  du 

phénomène  des  orteils,  décrit  par  Babinski.  A  l'état  normal,  i'exr  italion  de  la 
plante  du  pied  (chatouillement,  piqûre)  détermine  la  flexion  plantaire  des 
orteils  (lig.  20).  Dans  l'hémiplégie  organique,  lu  même  excitation  provoque  du 
cété  paralysé  Textension  dorâale  desortdls  (signe de  Babinski),  particulièrement 
du  gros  orteil  (fig.  81).  Ce  phénomène  qui  traduit  une  perturbation  du  faisceau 
pyramidal  offre  une  grande  importance  eliniquc  :  il  permet  de  distinguer  l'hé- 
miplégie organique  de  l'hémiplégie  des  liysléri(]ues  chez  lesquels  l'excitation 
de  la  plante  du  pied  amène  la  tlexion  plantaire  des  orteils.  11  n  est  cependant 

(*)  GuuoLT.  GonirAMffiMi  à  fAwfe  de  mwfguet  réfUate$  dan*  FMmipUait  de  eame  «rganteiie. 
Thèse  de  Paris,  18M. 


DIgItIzed  by  Google 


MALADIES  DE  L'HÉMISPHÈRE  CÉHÉDRAL. 


pas  conslonl.  Ganault  l  a  observé  clans  85  pour  100  des  cas  d'hémiplégie  orga- 
nique; dans  l'J  pour  10),  il  y  avait  flexion  planlairc.  11  est  généralement  associé 
avec  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  avec  le  clonus,  mais  ce  lien  n'est 

pas  indissoluble,  c  II 
peut  être  le  premier 
et  le  seul  signe  révé- 
lateur d'une  pertur- 
bation dans  le  sys- 
tème pyramidal  »,  dil 
Babinski. 

Les  réflexes  cuta- 
nés et  les  réflexes 
tendineux  sont  in- 
dépendants les  uns 
les  autres;  les  pre- 
miers peuvent  être 
abolis,  alors  que  les 
seconds  persistent 
et  réciproquement 
(Van  Gehuchten)  ('). 
Pour  cet  auteur  les 
réflexes  cutanés  so- 


Frc  »  —  Pied  ilu  cûtë  nonnnl.  pholnera|>liië  nu  moment  oCi  on  cxrilc  la 
ploiileavcc  une  aiguille  cl  iiK-nlraul  la  Hexion  planlairc  normale  «les  orteils 
lEulroit  ainsi  que  1»  11«iire  suivante,  ilu  travail  ilèja  cité  de  Dabinski). 


raient  liés  à  l  inlégrilé  de  la  voie  cortico-spinalc  et  les  tendineux  à  l'inlégrilé 
tie  la  voie  rubrospinale.  Los  premiers  seraient  d'origine  corticale  et  les  seconds 
«roriirinc  mésencéplialique. 

/>)  Évolution  de  l'hémipl'^qie.  —  Nous  avons  déjà  laissé  entrevoir  que,  quel 
«juc  fftt  son  mode  de 

début,  l'hémiplégie  li!  T 
cérébrale  pouvait  évo- 
luer dans  un  triple 
sens.  Nous  avons  vu 
que  parfois  elle  pou- 
vait complètement 
guérir  en  un  laps  de 
temps,  «lu  reste  très 
variable,  lorsqu'il  s'a- 
gissait d'hémiplégie 
par  compression  lé- 
gère et  transitoire  du 
faisceau  pyramidal. 

Plus  souvent,  au 
contraire,  elle  se  ter 
mine  rapidement  par 
la  mort.  On  voit  alors, 
du  deuxième  au  qua- 
trième jour  qui  suit  Tallaque,  apparaître  sur  la  fesse  du  côté  paralysé  une 
nmgeur  érytliémaleuse  étendue,  bientôt  suivie  «lune  escarre  sur  les  carac- 


Fio.  il.  —  l'inl  i>jii»lof;rai»!ii«  au  momcnl  où  Ton  cicilc  ta  plante  tlu 
pieil  «lu  r.'ilc  paralysé  avec  une  niguillo  cl  monlrunl  l'cxtcaaion  des 
i.rl<  lU  ilMitJioiui  tie  des  orteils,  ou  signe  de  I)8bin*ki). 
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lères,  l'évolulion  et  la  significalion  pronostique  de  laquelle  nous  avons  longue- 
ment însislé  à  TarUcle  Apoplexie, 

En  mAme  temps  que  celle  escarrc  survient.  la  température  centrale 
s'élève  à  10  degrés  et  au-dessus,  en  dehors  de  toute  plileij^masip  viseéralc. 
La  suppuration  péri-escarrolique  se  montre,  ictat  général  s'aggrave  et 
le  sujet  succombe  rapidement  dans  ce  dee*AUu$  acuius  qui,  en  raison  de  sa 
signïGcation  menaçante,  mériterait  plutôt  le  nom  d'omîtion»  que  lui  a  donné 
Charcol. 

Somme  toute,  cette  évolution  de  i  liémi|»légie  cérébrale  vulgaire,  soit  ver? 
la  guéridon  complète,  soit  vers  la  mort  rapide,  reste  une  terminaison  assez 
rare.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  température  ne  dépasse  pas  38  degrés 
i-i  I  rscanc  ne  survient  pas.  Il  ne  persiste  (|u'unc  paralysie  permanente  qui 
évolue  en  deux  phases  siifc('<v;ivc<.  A  la  flaccidité  succède,  au  bout  d'un  à 
trois  mois,  la  contracture  ddiiiiltve  (jui  peut  durer  dix  ans,  vingt  ans  et  même 
davantage.  11  ne  s'agit  plus  que  d'une  indrmité  à  vie.  Tantôt  cette  inlirmité 
ost  grave;  elle  empêche  la  marche  et  la  station  debout  et  ne  permet  aux  ma- 
lades condamnés  au  lit  qu'un  usage  plus  ou  moins  limité  de  leurs  membres. 
II  n'est  pas  rare  de  voir,  chez  ces  hémiplécriques  immobih'sés,  survenir  à  un 
uionient  donné,  quelquefois  très  lot,  l  inconlinence  des  urines  et  des  matières 
et  une  escarre  sacrée  qui  facilitent  l'infection  urinaire  ou  générale  et  con- 
<luisent  à  la  cachexie  infectieuse  et  à  lu  mort.  Tantôt,  el  plus  souvent,  cette 
infirmité  est  très  relative;  elle  est  parfailemenf  compatible  avec  les  occu- 
pations habituelles  du  sujet  el  avec  la  marche.  Ces  hémiplégiques  qu'on 
rencontre  si  fréquemment  dans  les  asiles  de  la  vieillesse  ne  meurent  pas  de 
leur  paralysie.  Us  succombent  soit  à  un  nouvel  ictus,  soit  à  une  maladie 
intercurrente  (broncho-pneumonie,  pneumonie,  etc.). 

Complicationa.  —  Tels  sont  les  caractères  fondamentaux  de  l'hémiplégie 
cérébrale.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  s'ajouter  à  ce  tableau,  à  un  moment  donné, 
des  signes  accessoires  et  inconstants,  pré-  ou  posthémiplégiques,  qu'on  peut 
à  la  rigueur  considérer  comme  des  coni|ilicatinns  et  qui  sont  d'ordre  sensilif, 
moteur,  vaso-moteur,  trophique,  intellecluel,  etc. 

A.  Troubles  seusitUs.  —  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  subjectifs  ou 
objectifs.  Les  premiers,  qui  sont  inconstants,  sont  représentés  par  des  engour^ 
di^sements,  des  fourmillements,  et  parfois  par  de  véritables  douleurs,  généra- 
li'-t's  à  tout  le  ciMé  paralysé  ou  localisés  à  un  membre,  à  un  segment  de 
membre.  Us  peuvent  précéder  la  paralysie  ou  la  suivre. 

Les  douleurs  priMmiplégiques  ont  été  bien  étudiées  par  Weir  Mitchell. 
Tantôt  parox3rstique8,  tantôt  continues,  elles  précèdent  la  paralysie  d'une  ou 
plusieurs  années,  de  quelques  jours,  de  quelques  heures,  occupant  le  côté  qui 
sera  paralysé  plus  tard  et  spécialement  les  jointures  et  les  tissus  fibro- 
musculaires.  Sur  1*26  hémiplégiques,  Féré  les  a  relevées  14  fois  (dans  les  arti- 
culations, les  régions  fibro-musculaires,  le  sciatique).  Dans  un  cas,  Brtssaud 
les  a  vues  se  présenter  sous  forme  d'aura  jacksonienne,  d  engourdissement 
débutant  parle  pnurc,  r^monlanf  vers  |o  poignet,  le  bras,  l'épaule  et  la  moitié 
de  la  face.  L'hémiplégie  survint  (juelques  jours  après  et  s'améliora  rapidement, 
laissant  subsister  les  troubles  sensilifs  qui  l'avaient  précédée. 

Généralement  il  s'agit  de  douleurs  poslhimiptéffiquea,  souvent  peu  accusées, 
limitées  aux  jointures,  surtout  à  l'épaule;  dles  se  montrent  quelquefois  très 
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vives  et  constitaent  une  véritable  hémiph'tjie  flouUntreuse^  pénible  par  le  eerae* 
tère  intense  et  continu  des  sensations.  Il  est  à  remarquer  que  les  douleurs 

vives  coexifloni  souvent  avec  l'amyolrophie. 

Le'ï  (iouli'iirs  (irt-licuiipléj^iques  s<'iiibli'nl  bien  être  d'origine  corticale  et  Hro 
provoquées  par  un  foyer  de  ranioUissenieal  exclusivement  cortical,  conséculit 
à  une  lésion  des  artères  courtes  de  l'écorce.  Quant  aux  douleurs  posthémiplé- 
giques, leur  origine  est  plus  discutée.  On  peut  c'^i^nh  ment  incriminer  i  l  une 
lésion  rortirale.  Edtnger  croit  à  une  alléralion  du  faisceau  sensitif  dans  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne  ou  dans  la  calotte.  M.  et  Mme  Déje- 
rine  pensent  ^que  les  lésions  de  la  partie  inférieure  de  la  couche  optique 
sont  capables  de  déterminer,  dans  le  côté  paralysé,  des  sensations  doulou- 
reuses et  de  l'hyperesIlK'sie.  Les  faits  suivis  d'autop^^ie  montrent,  somme 
toute,  qu'il  s'agit  de  lésions  voisines  de  la  voie  sensitive,  l'irritant  ou  l'inté- 
ressant partiellement. 

Il  nous  faut  enfin  signaler  la  e^haiatgie,  précédant  ou  accompagnant 
l'hémiplégie,  qui  témoigne  d'une  irritation  des  méninges. 

Parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  objeelivc  il  (';mt  placer  l'héniihyper- 
eslliésie  et  surtout  i'hémianesthésie.  Ce  bujet  sera  traité  complètement  au 
chapitre  V.  Nous  n'y  insisterons  pas  ici. 

B.  Troublas  moteors  poatàémlplégiqiies.  —  Par  définition,  la  contracture 
permanente  et  la  trépidation  spinale  pourraient  ressortir  à  ce  chapitre.  Mais 
ils  font  partie  intégrante  du  syndrome  hémiplégie  dont  on  ne  peut  les  séparer. 
Avec  plus  de  raison,  lu  contracture  précoce  et  les  coneuAsioas  parli>.-lifs  devraient 
prendre  place  dans  cette  étude.  Nous  n'y  insisterons  pas  ici.  Elles  trahissent, 
la  première,  une  inondation  ventriculalre,  et  la  seconde  une  lésion  méningo- 
COrlieale.  Nous  réserverons  ce  [taragraphe  exi-lii^ivctnent  à  certains  nionve- 
meiils  ijui  ptécédeiit  (piel<pipfois  et  suivent  sou\ent  l  liémiplégie.  Les  mouve- 
ments prchciiitplëyuiutiii  sont  rares,  d'amplitude  généralement  modérée,  et  de 
courte  durée  (un  ou  plusieurs  joura).  Ils  cèdent  en  effét  bientôt  la  place  à  la 
paralysie,  mais  ils  ne  sont  pas  forcément  suivis,  pas  plus  que  les  mouvements 
pc^lliémiplégiques  ne  sont  toujours  précédés,  d'hémiplégie  raolrice,  II<  ont, 
dans  tous  les  cas,  une  signification  grave  et  indiquent  le  plus  souvent  une 
terminaison  rapidement  fatale* 

Les  mouvements  pùOhémipligiqttt»  smit  beaucoup  plus  IMquents.  Nous 
mentionnerons,  en  passant,  certains  mouvements  dits  ri''fl''xi'<  et  (i^'<<>cic<. 
Les  premiers  surviennent  à  propos  d'une  secousse  de  toux,  d'un  bAillenient. 
et  se  passent  surtout  dans  le  membre  supérieur.  l\-ndanl  le  bâillement,  par 
exemple,  on  voit  le  membre  supérieur,  du  côté  paralysé,  se  fléchir  (l'avant- 
bras  sur  le  bras)  et  s'élever  d*-  manière  k  se  croiser  en  quelque  sorte  sur  la 
|»oitrine.  Les  seconds  con'-i-tent  m  ce  fait  que  le  membre  malade  exécute 
en  réduction,  en  miniature,  uu  mouvement  commandé  au  membre  sain.  Ces 
mouvements  associés  ont  été  bien  étudiés  par  Camus  (');  on  les  rencontre 
beaucoup  plus  fréquemment  dans  Thémiplégie  des  enfants  que  dans  l'hâni- 
plégie  des  adultes.  Ils  sont  symétriques  ou  asymétriques  :  dans  le  premier 
cas,  c'est  II'  nit^nie  segment  de  membre  malade  qui  esquisse  le  mouvement 
développé  par  le  membre  sain;  dans  le  second,  la  face  ou  le  membre  intérieur 
du  côté  malade  peuvent  ébaucher  un  mouvement  fait  par  le  membre  supérieur 

f*)  Camus.  Thèse  de  Bordeaux,  IMft. 
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du  cùlé  .saiu.  A  colé  de  ces  muuvt-nienls  assocrt-s  il  faul  placer  un  fait,  signalé 
par  Sainton  et  par  Remak,  conâstant  en  ce  que,  chez  un  aphasique,  faisant 
des  cfTorts  pour  parler,  on  voyait  la  main  ou  le  pied  droit  animés  de  mouve- 
nuMils  iiivoloiitaires.  Pour  expliijucr  rt>^  mouvementSf  il  faut  admettre  une 
hyperexcilabililé  de  la  substance  ^rhc  de  la  moelle. 

Les  mouvements  posthémiplégiques  sont  tantôt  réguliers  et  rythmés  consti- 
tuant de  véritables  tremblements  qui  peuvent  simuler  l'hémiparalysie  agitante 
ou  rhénii<(  Ii'iose  en  plaques;  tantôt,  au  contraire,  irréguliers  et  sans  rythme, 
ils  se  présentent  sous  la  forme  d'hémiathétose,  d'hémiclioféo  ou  (l  liéini-nlnxi»'. 
Mais  la  distinction  entre  ces  deux  groupes  de  mouvements  poslhémiplégiqucs 
n'est  pas  aussi  tranchée  qu  on  pourrait  le  croire.  Il  exbte,  en  effet,  un  certain 
nombre  de  cas  intermédiaires  qui  établissent  entre  eux  une  transition  graduelle. 
De  même,  entre  les  diverses  variétés  «le  chaque  p:roup(^.  il  existe  de-;  lyp.  - 
do  pas-;iire.  Ce  sont  l^i,  en  somnio.  des  phénomènes  diUVicnt'^  d'aspert  clinique 
inuis  id«uitiques  de  nature.  *  Quand  ils  surviennent,  dit  I)emange('),  des 
deux  c6tés  du  corps,  à  la  suite  d'une  hémiplégie  bilatérale,  ils  peuvent  simuler 
presque  complètement  les  maladies  susnoiri m- (-^  Vli  i  t  c,  athétose,  paralysie 
ni^nt.iiiti'.  lahos.  sclérose  en  plaques),  et  leur  diagnostic  présente  alors  de 
grandes  dillicullés.  > 

Deux  conditions  sont  nécenaires  à  la  production  de  ces  mouvements  :  il  faut 
que  rhémiplégie  soit  incomplète  et  à  la  fois  plus  ou  moins  flaccide,  c'estpà-dire 
que  la  coniraclure  secondaire  n'entraîne  pas  une  rigidité  absolue.  La  cause 
de  1  lii  nnplé>4^ie  n'a  aucune  importance;  tout  est  en  effet  subordonné  au  si^pe 
de  la  lésion. 

Ces  troubles  moteurs  ooeadstent  souvent  avec  une  hémianesthésie  sensitivo- 

sensuriclle,  à  cause  de  la  contiguïté  du  faisceau  sensitif  et  du  faisceau  pyra- 
midal. Tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  ^iir  la  localisation  d»'  la  lésion  qui 
occasionne  ces  accidents.  Les  uns,  avec  Charcot  et  F.  Raymond,  la  placent 
dans  la  capsule  interne,  au  voisinage  et.en  avant  du  faisceau  sensitif,  hors  de 
la  couche  optique  et  du  corps  strié.  M.  F.  Rayrafmd  (*)  a  réuni  35  observations 
d'hémorragie  ou  de  ramollissement  de  la  couche  optique.  Dans  4  cas  seule- 
ment, il  y  avait  de  rhémichorée.  Or,  dans  ces  i  cas.  la  capsule  interne  était 
intL-ressée  simultanément.  «  Lhémichorée,  dit-il,  résulte  d'une  lésion  d'un 
faisceau  particulier  de  la  couronne  rayonnante,  faisceau  placé  en  avant,  en 
dehors  du  faisceau  sensitif  et  en  rapport  avec  la  partie  postérieure  de  la  couche 
o])tiqnc  qu'il  couvre  de  .«es  fibres.  »  Pour  d'autres  auteur-;,  pour  Hairunoiid. 
liowers,  Galvagni,  entre  autres,  les  mouvements  poslhémipléj^iques  sont  dus  à 
une  altération  des  couches  optiques  et  peut-être  du  corps  strié.  Dans  2  cas 
rapportés  par  Gowera,  la  lésion  n'intéressait  que  la  couche  optique.  Nothnagel 
conclut  que  dans  la  majorité  des  faits,  la  couche  optique  et  la  partie  posté- 
rieure de  la  capsule  interne  étaient  intéressés  simultanément,  et  (pic.  dans  des 
cas  plus  rares,  la  lésion  portait  exclusivement  tantôt  sur  la  couche  optique, 
tantôt  sur  la  partie  postérieure  de  la  capsule.  De  telle  sorte  que,  avec  de  telles 
données,  le  problème  de  la  localisation  précise  est  difficile  à  résoudre. 

Dans  une  autre  théorie,  formulée  par  Kahlerel  Pii  k  el  a<lo[)tée  par  Demande, 
Ricoux  el  Bidon       ces  troubles  moteurs  relèveraient  d  une  altération  du 

{')  ObHANOC.        tie  dr  m<''l.,  1885. 
(■)  Ratiio:id.  Thèse  de  Paris,  1«76.  ■ 
(*)  BiooN.  Amie  4e  méd^  ttM, 
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Taisceau  pyramidal,  sur  un  point  quelconque  de  son  trajet,  depuis  son  origine 
corticale  jusqu'à  s»  terminaison  médullaire.  Si  le  faisceau  pyramidal  est 
détruit  par  la  lésion,  c'est  la  conlraclure  qui  en  résulte;  s'il  csl  simplement 

comprim»^  ou  irrité,  c'esl  le  Ireinlilcmnit  ou  riir-inicltorée.  Celle  théorie 
accepte  donc,  en  l'étendanl  cl  en  1  interprétant,  la  tiiéorie  de  Charcut  cl 
Raymond. 

Conciliant,  pour  ainsi  dire,  les  théories  de  Charcot  et  de  Gowers,  Slephan  (') 
explique  ces  mouvements  par  l'irrilalion  du  faisceau  pyramidal,  irritation 
dépendant  elle-même  d'une  lésion  de  la  couche  optique,  siège  des  centres 
coordinateurs. 

Bonhoeffer,  Anton  ont  émis,  dans  ces  derniers  temps,  une  théorie  nou- 
velle. Ils  invoquent  une  lésion  des  voies  ccréhcllousos  (au  niveau  de  la  calotte) 
qui  n  lient  le  i  i  t  vt  li  i  au  noyau  rouge  de  Sliiling,  et  par  suite  un  déséquilibre 
des  loiiclions  de  cet  organe. 

^)uoi  qu'il  en  soit,  ces  tronUes  sont  identiques  de  nature.  En  raison  de  leurs 
divers  aspects  cliniques,  ils  méritent  cependant  une  courte  description 
Séparf'e. 

i"  TftKMBI.EMF.NTS  POSTII rMIPI.KGlOL  tS  l'IH >IMti;M CNT  DITS.    Eu    1N8I,    M.  GraS- 

set  (')  observa  chez  un  licnuplér,'ique  «  un  treuibleuienl  unilatéral  présentant 
tous  les  caractères  de  la  paralysie  agitante,  il  ne  se  produisait  qu'au  repos 
el  t'accompagnait  même  de  sensation  de  chaleur  et  de  l'immobilité  de  la 
lélo  portée  en  avant,  simukuit  l'utlilude  «jiidée  y.  II  e-l  juslc  ili'  faire  reinar- 
qtier  que  pareil  phénomène  avait  déjà  été  constaté  par  Leyden,  Uppoizer, 
Weslphal,  Auerbach.  Dans  le  cas  de  Leyden,  caractérisé  par  un  tremblement 
du  bras  droit,  on  trouva  A  l'autopsie  un  sarcome  intéressant  toute  la  couche 
optique  gauche. 

D'autre  part,  Bernhoim  et  Demanj^e  ont  apporté,  chacun  de  leur  côté,  des 
exemples  de  tremblement  hémiplégique  rappelant  par  ses  caractères  le  trem- 
blement de  la  sclérose  en  plaques. 

Depuis  lors,  plusieurs  faits  ressortissant  A  l'un  ou  l'autre  type  ont  été  publiés 
par  divers  auteurs. 

2'  Hkmiataxie.  —  Hlmichorée.  —  IIlmiatuétose.  —  a)  Ilrinialn.rir.  —  Dans 
son  livre,  M.  Grasset  parle  d'un  malade  qui,  «  dès  qu'il  voulait  agir  avec  le  bras 
paralysé,  et  spécialement  quand  il  voulait  exécuter  un  acte  un  peu  délicat, 
exigeant  de  petits  mouvements  >,  avait  dans  lesdo^ts  des  contractions  irrégu* 
lières  qui  rempéchaienl.  par  exemple,  de  tirer  son  crayon  pour  écrire.  A  l'au- 
topsie de  ce  malade,  un  trouva  une  lésion  simultanée  de  la  capsule  interne  <>i 
des  corps  opU>«trite.  Dans  ces  faits  d'bémiataxie  posthémiplégique,  il  s'agit 
de  mouvemoils  incoordonnés,  à  l'occasion  d'actes  voulus,  rappelant  l'incoordl- 
nation  des  tabétiques  mais  n'étant  pas,  comme  celle>ci,  exagéi^s  par  l'occlusion 

des  yeux. 

b)  Ucuiichorée.  —  Vue  el  notée  par  Travers,  Hood,  Tuckwell,  II.  Jackson, 
l'hémichorée  était  considérée  par  ces  auteurs  comme  de  la  chorée  vulgaire. 
Weir  Mitchell,  en  187i,  consacra  quelques  développements  à  ce  syndrome  et 

montra  que  l'hémichorée  était  symplomalique.  Après  l  élude  map:isliale  «ju'cn 
fit  Charcot,  Yeyssiëre  et  Lépine  en  rapporlèrenl  de  nouveaux  exemples,  mais 

(')  Stcpuas.  Les  Iremblementsi  (iré-  cl  posllK-miiili'-Kiqucs.  Revue  de  mid.,  1S81,  p.  204. 
n  GiUMR.  MaUtdiM  du  tyUiiM  nerveux,  1881,  p.  209. 
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c'est  surtout  M.  F.  Raymond  qui  approrondit  la  question,  en  se  basant  sur  tine 
trentaine  d'observations  dont  quelques-une<  suivies  d'autopsie. 

Parfoix  rhéniichoivp  précède  la  paraly>^ie  de  quelques  jours,  soil  qu'elle 
suive  ri<iu>^,  «oit  qu'elle  s'installe  profrressivement.  Dans  la  majorité  des  cas, 
elle  suil  riiénuplégie  cl  ne  se  montre  que  quelques  mois  après  le  début  de 
celle-ci,  c'est'à-dire  lorsque  Thémiplégie  commence  à  guérir.  Elle  est  caracté- 
risée par  des  mouvements  involontaires,  irrégulicra,  pen  étendus  d*abord, 
devenant  bientôt  plus  amples  el  persistant  souvent,  avee  ces  caractères,  jus- 
qu'à la  mort.  Ces  troubles  existent  au  repos  et  s'exagèrent  à  propos  des  mou- 
vements volontaires  qu'ils  entravent  ou  empêchent.  Us  siègent  dans  les  mem- 
bres, plus  rarement  dans  la  face.  «  La  main,  dit  M.  Raymond  (*),  ne  peut  rester 
tranquille;  sans  cesse  des  secousses  brusques  et  inattendues  étendent  ou 
néchissenl  les  doigts  ou  bien  impriment  ties  mouvements  en  sens  divers  à 
l'avanl-bras,  sur  le  bras,  de  même  pour  le  meml)rc  inférieur.  > 

Habituellement,  celte  bémichorée  se  superpose  à  une  hémiparéeie  bien 
plutôt  qu*à  une  hémipl^e.  La  contracture  y  est  cependant  constante,  mais 
légère.  Elle  est.  souvent  accompagnée  d'Iiémianeslhésie.  Par  contre  l'amyolro- 
phic,  les  déformations  ot  les  troubles  intellectuels  font  ordinairement  défaut. 
II  s'agit  ici  d'iiémichorée  symptomulique  d'un  foyer  capsulaire.  Au  contraire, 
dans  rhémichorée  par  atrophie  cérébrale,  rhémianesthésie  manque  et  les 
troubles  intellectuels  sont  fn  qu«  nl^  Lorsque  la  cause  est  une  tumeur  cér^ 
brale.  la  scnsiliililé  est  égalciiK  iil  inlncte  et  l'on  renCOOtre  UOe  Séria  de  sym- 
ptômes que  nous  ne  pouvons  mentionner  ici. 

c)  HémiathétoK.  —  Hammond,  le  premier,  en  IS74,  prononça  le  nom 
d'alhétose.  Bientôt,  en  Ar-^Mque  et  en  Angleterre,  les  observations  se  multi- 
plièrent. Puis,  en  1875,  Eulenburg,  et  Charcot,  en  1876,  abordèrent  cette  ques- 
tion. Oulniont  (')  en  fil  la  première  étude  d'ensemble. 

Qui  dit  bémiathétose  dit  mouvements  involontaires  exagérés,  lents,  limités 
à  la  main  et  au  pied  du  côté  hémiplégique.  C'est  li  un  syndrome  commun 
à  diverses  lésions  cérébrales,  compliquant  tantôt  l'hémiplégie  vulgaire,  tantôt 
ratroplii**  cérébrale.  Dau'^  Ir  premier  en",  elle  peut  stirvenir  à  tout  ;^ge; 
dans  le  second,  elle  se  montre  surtout  dés  les  premières  années  de  la  vie. 
Ainsi,  sur  il  cas  consécutirs  à  l'hémiplégie  vulgaire,  M.  Onlmont  en  a  tu 
S  apparaître  dans  l'enfance,  S  entre  SO  et  30  ans  et  les  antres  «itrc  85  et 
60  ans.  .\u  contraire,  dans  12  cas  consécutifs  à  l'atrophie  Cérébrale,  l'hémiplégie 
fil  son  apparition  avant  7  ans. 

Règle  générale,  elle  se  montre  peu  de  temps  après  l'bémiplégie  (entre 
quelques  semaines  et  S  ans),  lorsque  la  paralysie  commence  à  s'amender. 
Le  sujet  qui  en  est  atteint  se  présente  avec  une  aliii  n!  caractéristique  :  c'est 
un  hémipnrélif|He  qui  appuie  fortement  sa  main  malade  contre  le  tronc  ou  qui 
la  maintient  avec  la  main  du  côlé  sain  pour  empêcher  les  mouvements  involon- 
taires. Ce  qui  caractérise  ces  mouvements  athélosiques,  c'est  leur  toealtsalion 
aux  extrémités  du  côté  paralysé,  c'est-à-dire  aux  doigts  et  aux  orteils.  Assez 
souv(»nt  le  poignet  et  rarement  le  cou-de-pied  y  participent.  Exceptionnellement 
le  cou  el  la  face  sont  intéressés.  En  ouln  de  leur  limitation  si  spér  iale,  ces 
mouvements  sont  lents  et  exagérés,  rappelant  ceux  des  tentacules  du  poulpe 

(*)  Ratmono.  Lm.  ett. 

O  OoLHMiT.  Êtudê  eltelfiw  ntr  rolMdie.  Thèse  de  Parts,  1878. 
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mariD.  Suivant  leur  amplitude,  qui  est  très  variable,  on  peut  en  décrire  une 
forme  atténuée,  une  forme  moyenne  et  une  forme  intense. 

Ces  mouvements  sont  permanents;  ils  persistent  au  repos  et  quelquefois 
m^me  pendant  le  sommeil.  Sur  27  cas,  M.  Oulmont  les  a  vus  persister  25  fois 
pendant  le  repos.  Il  est  vrai  de  dire  qu'ils  sont  alors  plus  ou  moins  atténués  et 
partant  difficiles  quelquefois  à  percevoir.  Ils  varient  suivant  les  jours  et  les 
divers  moments  de  la  journée,  et  cela  sans  cause  appréciable.  La  volonté  n'a  sur 
eux  aucune  influence  déterminée  :  parfois  elle  les  suspend  quelques  instants, 
surtout  s'ils  sont  faibles;  souvent  elle  les  exagère  et  les  transforme  en  mouve- 
ments choréiformes.  La  fatigue  et  les  émotions  peuvent  les  changer  en  spasmes 
transitoires.  Ils  apportent  à  la  préhension,  à  la  marche,  aux  actes  divers  de  la 
main  une  gône  plus  ou  moins  grande,  qui  est  dans  certains  cas  une  cause 
d'incapacité  de  travail. 

Généralement  le  coude  et  l'épaule  .sont  respectés,  et  c'est  là  ce  qui  les 
distingue  cliniquement  de  l'hémichorée. 

A  la  main,  les  mouvements  se  passent  surtout  dans  l'articulation  mélacarpo- 
phalangienne,  assez  souvent  dans  toutes  les  articulations  des  phalanges.  Ils 
produisent  la  flexion,  l'extension,  l'abduction,  l'adduction.  Sauf  à  l'index, 
l'extension  prédomine  sur  la  flexion,  en  particulier  à  l'articulation  phalango- 
phalanginienne  qui  semble  disloquée.  En  ce  qui  concerne  l'abduction.  1rs  doigts 
sont  tantôt  écartés  en  patte  d'oie,  tantôt,  le  pouce  étant  isolé,  les  quatre  autres 
doigts  forment  deux  groupes  (index  et  médius,  d'une  part;  annulaire  et  auricu- 
laire, de  l'autre).  Du  reste,  les  doigts  jouissent  de  leur  indépendance  propre  et 
se  meuvent  isolément  ou  simultanément. 

Comme  les  doigts,  le  poignet  peut  se  mouvoir  en  tous  sens,  dans  les  sens  de 
la  flexion,  de  l'extension  et  latéralement,  surtout  vers  le  bord  cubital. 

Aux  orteils,  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  l'emportont.  C'est 
l'image  atténuée  des  mouvements  de  la  main.  L'articulation  tibio-tarsienne 
peut  y  prendre  part. 
Quand  la  face  est  atteinte  (fig.  22),  on  voit  des  grimaces  variées  déterminées 

par  les  contractions  de  l'orbiculairc  des  pau- 
pières, des  zygomatiques,  du  peaucier  du 
cou,  etc. 

Parmi  les  phénomènes  qui  accompagnent 
riiémiathétose,  il  faut  souligner  l'hémichorée 
et  l'hémiancsthésic.  Celle-ci  est  très  fréquente. 
M.  Oulmont  l'a  trouvée  12  fois  sur  29  cas.  Ce 
chilTre  est  même  au-dessous  de  la  vérité,  si 
I  on  tient  compte  des  faits  où  elle  est  transitoire 
et  où  un  examen  trop  tardif  n'a  pu  la  constater. 
A  la  longue,  en  elTet,  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité s'atténuent  et  s'effacent.  «  Sauf  un  cas, 
dit  M.  Oulmont,  il  n'en  est  pas  un  seul  où  l'on 
F»cie»  grimaçant  d'un  Bthèioslque.       puisse  nier  qu'il  n'y  ait  jamais  eu  d'hémi- 

anesthésie.  »  On  a  encore  noté,  dans  Thémi- 
atliétose,  des  troubles  vaso-moteurs,  l'atrophie  ou  l'hypertrophie  musculaire 
(l'hypertrophie  est  l'exception,  l'atrophie  ou  l'intégrité  la  règle),  la  laxité  des 
ligaments,  des  déformations  articulaires,  plus  marquées  au  niveau  de  la  main 
à  laquelle  elles  donnent  quelquefois  l'aspect  du  rhumatisme  déformant. 
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Une  fois  installée,  l'iiéiuiathétose  persifle  indélinimonl  sans  anu  lioralioa 
appréciable.  Gowers  a  obsecré  une  fois  la  guérison  à  \>vii  i>vv<  (  omplèle. 

Nous  avons  on  m  vue  jusqttMct  rhémichoréc  compliquant  une  hémïpl^e  Tul* 
traire.  LorMUic  1  In'inicliorée  osl  sympfomalique  d'atrophie  cérébrale,  ses  carac- 
tères propres  sont  identiques,  mais  les  signes  concomitants  diflerenls,  c'est-à-dire 
qu'il  y  a  ici  une  atrophie  considérable  des  membres  paralysés.  La  céphalée»  la 
diplopie,  etc.,  accompagnant  l'hémiathétose,  doivent  faire  songer  à  une  tumeur 

cérébrale. 

Charcol  et  F.  Haymon<i  ont  précisé  la  locali-alion  <lf  la  lésion  qui  cause 
rhémialhélose.  Elle  est  identique  à  celle  de  l'hémichorée.  Cela  devait  être,  • 
iiiiis(|ue  entre  l'hémichorée  et  Thémiathétose  il  n'y  a  qu'une  diflTérence  de  d^pré. 
De  nombreux  faits  de  transition  justifient  ce  rapprochement  fait  par  Gharcot  et 
adopl''-  ilrjiiiis  lor^  pnr  !;i  innjorih'  ilf-  mi'df-ins. 

C.  Troubles  vaso-moteurs  et  trophiques.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les 
troubles  vaso-moteurs  :  la  coloration  rouge  violacée  de  la  peau,  rabaissement  de 
la  température  locale*  Vudème  souvent  précoce  et  localisé  aux  extrémités  du  côté 
paralysé,  tantôt  blnnc  et  mou,  tantôt  dur  et  peu  marqué  donnant  aux  doigts  un 
aspect  effilé  et  eyliiulritpie  que  nilberl  et  (larnier(')  ont  décrit  dans  le  nom  de 
wnin  succulente  des  hémiplégiques.  Dans  beaucoup  de  cas  d'œdèmc  blanc  et 
mou  il  s'agit  d'œdëme  du  pied  chez  des  malades  atteints  d'affections  cardiaques 
ou  rénales.  Pour  expliquer  la  localisation  de  cet  oedème  au  côté  paralysé,  on  a 
incriminé  la  position  déelive  du  membre  et,  dans  les  cas  où  la  déclivité  n'est 
pas  en  cause,  une  perturbation  eirciihilnire  vaso-motrice  du  fait  de  la  lé-^ion 
cérébrale.  Du  reste,  la  circulation  est  manifestement  troublée.  Féré,  Villard, 
Sicard  et  Guillain,  Tixier(*)  ont  signalé  rabaissement  fréquent  de  la  pression 
artérielle  du  côté  hémiplégique.  Celle  hypolenàon,  mesurée  au  sphygmomano- 
nièlre  de  Polain,  est  de  à  i  centimètres  de  mercure;  elle  serait  sous  la  dépen- 
dance d'un  trouble  vaso-moteur  d'origine  cérébrale.  D'autre  part  le  sang  lui- 
même  est  modifié,  du  côté  paralysé.  Penzoldl  a  noté  Vhyperglobulie  dans  des 
recherches  qui  ont  été  refNrises,  eonârmées  et  complétées  par  Sicard  et  Guil- 
lain(*).  Cette  hyperglobulie  est  quelquefois  accompagnée  d'hyperleucocytose; 
enfin  on  con^lalerait  dons  le  sang,  du  côté  malafie,  des  ^ranulottons  spéciales 
liées  vraisemblablement  à  la  destruction  des  leucocytes. 

Nous  avons  déjà  étudié  dans  un  autre  chapitre  l'escarre  fessière  du  décubitus. 
Maïs  les  escarres  peuNcnl  "-urvenir  A  d'aulres  périodes  de  la  paralysie,  particuliè- 
rement à  la  période  ultime.  KWi--^  '^ièi^eiil  alors  de  préférenre  (lan<  l;i  région 
sacrée,  au  coude  et  au  talon.  Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  troiiliies  tro- 
phiques cutanés  suivants  :  ramincissemenl  luisant  de  la  peau,  sa  sécheresse,  sa 
desquamation,  la  déformation  des  ongles  (striation  et  firiabilité),  l'état  cassé 
et  la  chute  des  poils,  la  canitie  survenue  dans  un  cas(*)  quelques  heures  après 
l'apoph-vie  et  étroitement  limitée  aux  cheveux,  l'adipose  sous-cutanée  (I^n- 
douzy),  la  limitation  des  éruptions  soit  au  côté  paralysé  (.Mattignon  C^),  Élienne) 
soit  au  côté  sain  (Charmeil,  Thibierge,  Raviart  et  Tonnri). 

(*)  GiLUERT  cl  Garmer.  De  la  main  îiucriilcnte  dan$;  I  hémiplégie.  Soe.  dê  AidI.,  1807. 
(')  TixiER.  Contribution  à  Cétude  de  la  pre*$ion  artérielle,  etc.  Tbèse  de  Paris,  1SB9. 

Sicard  et  Guillaih.  Heehttxhtt  MnuUotogiqueê  dam  qu*lqut$  moMU*»  ê»  tffêtèvu  tier> 
«eitx.  Cotiftrès  de  Lille,  1800. 

1*1  Bmis-,ai  rt.  I'r<"jr,'s  méd.,  1897. 

i^j  MATTKi.NoN.  l-.ruption  furoncuieuse  limitée  au  côté  4e  la  face  paralysé  dans  un  cas 
dliémiplèBie  gauche.  Mid.  méd.,  18»,  M. 

pnaMi»  «  seswBS 


Digitized  by  Google 


UALADIES  DE  L*IIÉM1SPIIËRE  CÉRÉBRAL. 


De  ces  troubles  trophiqncs  on  pcul  rapprocher  les  rétractions  miMcufo-teiirft- 
netueB  qui  favorisent  la  contracture,  et  entravent  les  mouvements  dos  extenseurs 

au  membre  inférieur  et  des  flérliissours  au  membre  sup^^rieur.  Munrk  a  produit 
expérimentalement  des  hémipU^gies  chez  des  singes  cl  obtenu  la  contracture  en 
mellant  l'animal  dans  une  cage  étrmte;  chez  l'animal  laissé  en  liberté  la  oon- 
tracture  ne  se  montrait  pas.  Lorsqu'on  empêche  chez  l'homme,  par  la  mécano- 
thérapie,  la  production  des  rétractions  tendineuses,  la  contracture  peut  ne  pas  se 
produire.  Ce  n'est  pas  h  dire  q\ie  les  n'Iraclion';  musciilo-fondineuses  soient 
h'  principal  facteur  de  contracture.  La  contraction  permanente  des  muscles 
est  un  facteur  incontestable  et  primordial  de  contracture.  L.i  <  uveen  est  dans 
ce  fait  que  la  compression  (des  muscles  contracturés)  par  la  bande  d'Esmarck, 
en  an(^miant  les  muscles,  supprime  leur  contraction  cl  par  cola  mt'-mo  leur  con- 
tracture. Mais  les  lésions  musculo-tendinou>es,  démontrées  par  Marinesco, 
Parhonet  GoldsteiD('),  ne  sont  cependant  pas  sans  influence  sur  la  contracture 
des  hémiplégiques. 

1.  Amyotrophie. —'UB*ai^i  ici  d'atrophie  musculaire  véritable  et  nullement 
d'émacialion  diffuse  occasionnée  par  une  impotence  prolongée.  Celte  atrophie, 
étudiée  par  Hall,  Toddel  Romberg,  Cornil  et  Bouchard,  a  fait  depuis  lors  l'objel 
d'intéressants  travaux. 

Suivant  l'époque  de  son  apparition,  on  peut  la  diviser  en  précoce  et  tardive, 
la  première  se  produisant  dans  les  premiers  jours  ou  les  huit  premières  semaines 
qui  suivent  l'ictus.  Au  delà  de  cette  limite,  l'atrophie  est  dite  tardive. 

Précoce  ou  tardive,  l'amyotrophie  des  hémiplégiques  frappe  le  membre  supé- 
rieur habituellement  et  en  deux  lieues  d'élection  :  à  la  main  au  niveau  des 
éminences  thtoar,  hypoihénar  et  des  ini< m  ^-ux,  àTépaule  au  niveau  du  loi 
toïde,  du  sus- et  du  sous-scapulaire.  Oueltpietuis  un  segment  do  mend)re  et  même 
un  membre  tout  entier  est  envahi.  Au  membre  inférieur  moins  souvent  intéressé, 
l'atrophie  frappe  voloatiers  les  fessiers,  les  muscles  de  la  partie  supérieure  de 
la  cuisse  et  ceux  de  la  région  antéro^teme  de  la  jambe.  Cette  amyotrophie, 
t]uand  elle  est  précoce,  évolue  rapidement;  elle  atteint  vile  son  maximum,  puis 
reste  stationnaire,  sans  jamais  alleindre  l'intensité  des  atrophies  musculaires 
spinales  vulgaires.  Elle  est  très  souvent  précédée  ou  accompagnée  de  douleurs 
vives,  localisées  à  la  région  menacée  ou  envahie.  D'habitude  elle  offre  électri- 
quement les  caractères  d'une  atrophie  simple,  exceptionnellement  ceux  d'une 
atrophie  dégénérative. 

On  a  trouvé  des  lésions  de  siège  variable,  à  l'autopsie,  et  admis,  suivant  le 
cas,  une  pathogénie  spinale,  cérébrale  ou  périphérique. 

Charcot  constata  le  premier  des  altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures 
et  formula  la  théorie  spinale  de  l'amyotrophie,  cette  poliomyélite  anlérioure 
étant  consécutive  à  la  dégénération  des  fibres  du  faisceau  pyramidal.  Rii^ntol 
Hallopcau,  Leyden,  Carrière,  Pitres,  Brissaud('j  publièrent  des  faits  conlirmant 
cette  manière  de  voir.  Récemment  Fflrstneret  Knoblauch  ont  signalé  l'atro- 
phie presque  constante  de  la  corne  latérale,  consécutivement  à  la  dégénération 
pyramidale  dans  la  moelle. 

M.  Habinski{^)  en  188G  signala  une  oliservation  qui  faisait  exception  à  celte 
lui.  Les  cornes  antérieures,  comme  d'ailleurs  les  nerfs  périphériques,  étaient 

(*)  Houmanie  médicale,  WM. 

(*)  Rrissaiio.  Hevue  mensuelU-  de  mid.  et  de  ehir.f  1879,  p.  018. 
{')  Babuwki.  Soc.  de  biol.,  itiMi  p.  77. 
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saines.  Plus  tard  Quineke,  Eisenlohr,  Borgherini,  Roth  el  Muratow,  rappor* 
ièrent  des  faits  identiques  an  prt'C«-denl.  Pour  expliquer  ces  faits,  ces  auleurs 
formulèrent  la  théorie  cérél)rale  et  invoquèn'iil  l'artion  lrii|>hi(jue  et  vaso-motrice 
du  cerveau  sur  les  muscles.  L'interprétation  de  1  amyotrophie  hystérique  venait 
à  Tappui  de  cette  maoïèrede  voir. 

En  1889,  M.  Déjerhie(*)  relata  A  observations  d'atrophie  musculaire,  chez  des 
luWiii[<l<'[^iqucs,  sans  lésion  des  rornes  antérieures,  mai^^  avec  altération  des 
ne  ris  pci  iplM'riques.  II  vit  dans  cette  atrophie  la  conséquence  de  ces  névrites 
péripiiériques.  Dans  des  cas  analogues,  MM.  Uouchard  et  Cornil  avaient  déjà 
également  noté  des  lésions  des  nerfs. 

Dès  ce  moment,  il  exista  trois  opinions  en  apparence  opposées. 

Dan'i  ces  dernières  années  ont  surjri  de  nouveaux  travaux  dus  à  M.  Jofl'roy 
et  Achard  (*),  Guizzelti  ('),  Steiner,  qui  ont  essayé  de  concilier  ces  diverses 
théories.  MM.  Joffroy  et  Achard  pensent  qu'en  modiiianl  ia  théorie  de  Charcot 
on  peut  l'appliquer  i  tous  les  faits.  Il  est  évident  qu'elle  s'applique  tout  naturel- 
lement aux  faits  dans  lesquels  les  cornes  étaient  lésées.  Quant  aux  observations 
de  Haliiri'-ki.  Ouincke,  etc.,  l'altération  dynamique  de  c<'«  mêmes  cornes  suflirait 
à  expliquer  l'amyotrophie.  <  L'irritation  cellulaire,  écrivent  MM.  Jotlroy  et 
Achard,  est  capable  d'entratner  l'atrophie  des  muscles,  à  la  période  où  elle  est 
encore  à  l'état  de  trouble  purement  dynamique,  c'est-à-dire  alors  qu'elle  ne  se 
traduit  par  aucune  lésion  !iisti»l<iiri(jue  appréciable  à  nos  m-iA  eus  actuels  d'inves- 
tigations. »  La  pathogénie  de  l'amyotrophie  hy.slérique  et  arlluopalhique  semlile- 
raitjustilier  cette  hypothèse.  Dans  cette  manière  de  voir,  la  névrite  périphérique 
serait,  comme  l'amyotrophie,  dépendante  de  cette  altération  dynamique  des 
cornes  antérieures*  GuinêtU  admet  aussi  toujours  l'influenoe  directe  de  la  corne 
antérieure,  le  cerveau  agissant  immédiatement  sur  cette  corne  et  non  pas  sur  le 
muscle. 

Pour  Steincr(*),  qui  a  analysé  18  (dl)8ervations,  c'est  encore  les  centres  infé* 
rieurs  médullaires  qui  sont  en  jeu,  indirectement.  Leur  action  trophique  est 

troublée  par  les  lésions  des  centres  supérieurs  cérébraux  chez  les  enfants  et  chez 
certains  adultes  dont  les  centres  spinaux  n'ont  pas  acquis  une  indépendance 
sulitsanle  vi^-ù-vis  des  centres  encéphaliques.  Dans  ces  conditions  la  lésion  céré- 
brale entraînera  une  amyotrophie.  Il  est,  au  contraire,  des  adultes  chez  lesquels 
les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ont  acquis  l'aulonomie  vis-à-vis 
dc^  centres  cérébraux  et  suffisent  à  l'entretien  du  Irophisme.  Chez  ces  malades, 
la  lé>ion  cérébrale  n'amènera  aucune  amyotrophie. 

On  a  enOn  invoqué  Torigine  réflexe  articulaire  de  ces  amyotrophies.  Celle  théorie 
émise  par  Darkschewitsch  a  été  récemment  généralisée  par  Gilles  de  la  Tourette. 
Il  est  certain  que  les  arthropathies  ne  sont  pas  rares  dans  l'hémiplégie,  mais  il 
n'est  pa'i exact  de  dire  que  toute  amyotrophie  relève  d'une  arlhropalhie. 

Quant  aux  muscles,  ils  présentent  des  altérations  qu'ont  étudiées  récemment 
Darkschewitsch  et  Marinesco.  Le  premier  de  ces  auteun  a  constaté  de  l'atrophie 
simple  sans  augmentation  du  nombre  des  noyaux  et  avec  [»roIiféralion  du  tissu 
interatitieh  Pour  le  second  (*),  qui  considère  l'amyotrophie  des  bémipl^iques 

(•)  DrJKniNE.  .SV,e.  de  biol.,  W.K  j».  225. 

(•)  JoFKHOY  el  Achard.  Arcl>.  d--  v\f<i.  exftér.f  1891,  p.  780. 

(^1  GuizzETTl.  Biv.  «pertm.  dt  frenial.,  1805. 

(*)  Steinbr.  ùetiU.  Zeitteh.  fur  Nenenheit.,  1805,  t.  III,  p.  t8Q^ 

(*)  llAHDinco.  Semain*  mid.,  188S,  p.  46Ô. 
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comme  constante  et  diffuse  avec  préduminance  au  niveau  des  extrémités  et  dtt 
la  racine  des  membres,  TaHénUon  débute  par  la  prolifération  des  noyaux  du 

!>arcoIerame;  les  noyaux  proliférés  engendrent  soit  des  séries  linéaires,  soit  de 
".  (■•rilnhlc-  Ilots  cplliilaires.  Los  lésions  du  parenchyme  varient  :  très  souvent  il 
X  agit  d  atrophie  de  la  libre  avec  perle  ou  alléralion  de  la  striation.  Les  libres 
atrophiées  sont  parfois  fragmentées  ou  même  réduites  à  des  gaines  vides.  On 
trouve  quelquefois  des  fibres  hypertrophiées  qui  se  colorent  très  vivement.  Dans 
beaucoup  de  cas  on  trouve,  en  outre,  de  la  ni'crose  de  coagulation,  se  pn^sen- 
tant  soit  sons  forme  <le  bande,  soit  sous  forme  dilTuse.  Ces  altérations  muscu- 
laires sont  laulôl  étendues  à  la  plupart  des  faisceaux,  tantôt  localisées  à  certains 
d*enlre  eux.  A  eôté  de  ces  lésions,  Marinesco  signale  Thyperplasie  du  tissu  eon- 
jonctif  autour  de  chaque  fibre  et  autour  du  tissu  périfasciculaiie,  i  l  dt  s  h  sions 
inconstantes  des  vaisseaux  des  muscles  (dilatation  vasculaire  et bypertropliie  des 
{>arois). 

L'étude  du  ajstème  nerveux,  faîte  h  Takle  ^»  méthodes  actuelles,  lui  a 
montré  l'int^rité  habituelle  des  faisceaux  neuKHnusculaires,  des  nerfs  intra- 

musculaires  (1  i  fois  sur  10  examens),  de  la  moelle  (15  fois  sur  10). 

Pour  cet  auteur,  la  patho^cnie  de  l'amyotrophic  des  lirmij^lcprifiues  réside  dans 
la  suppression  de  1  intluence  de  certaines  incitations  des  neurones  curlicaux  sur 
les  neurones  médullaires  qui  constituent  l'origine  centrale  du  sympathique. 
«  Comme  de  tous  les  tissus,  dit-il,  le  muscle  est  un  de  ceux  qui  supportent  le 
uioiii-  lontrtcniji-^  l<"^  troubles  d'irriju'-atioii  santjuine,  cette  atrophie  a|>i>araîfra, 
pour  ainsi  dire  nécessairement,  toutes  les  fois  qu'il  y  aura  lésion  organique  de 
la  zone  sensitivo-motrice  du  cerveau  ou  dégénérescence  du  faisceau  pyrami- 
dal. »  De  fait,  il  «ciste  des  altérations  vasculaires  qui  résultent  des  mêmes 
troubles  vaso-moteurs  que  l'atrophie  musculaire. 

ti.  Atrophie  ({ps  os.  —  L'atrophie  du  squelette  a  été  étudiée  par  Bouchard, 
Debove('),  qui  a  cité  trois  cas  de  fracture  et  montré  qu'il  s'agissaii  d'ostéite 
raréBante,  par  Joffroy  et  Achard,  Déjerine  et  Théohari  qui  ont  signalé  une  dimi- 
nution do  volume  lente  et  progressive  des  os  de  la  main  et  de  la  clavicule. 

7k  a  rtfiro{i'it/ii>-<  ih's  lit'iiiijili'f/irfurt^.  —  Parmi  les  (roubles  qui  peuvent  succé- 
der promplemenl  à  l'ictus  apoplectique,  les  arlhropalhies  douloureuses  méri- 
ient-ellcs  une  mention  particulière?  Ces  arthropathies  se  produisent  exclusi- 
vonent  du  cAté  de  la  paralysie.  Elles  intéressent,  par  ordra  de  fréquence, 
Tépaule,  le  poignet,  le  coude,  les  petites  articulations  des  mains,  le  genou, 
le  pied,  la  hanche.  Klle^  n|)pMrai>^<ent.  en  moyenne,  de  douze  à  vincfl  jours 
après  l'attaque,  quelquefois  plus  lût,  dès  le  quatrième  jour,  et,  même  alors 
(|ue  le  sujet  est  plongé  dans  un  profond  coma,  il  est  très  facile  de  les  reconnaître 
aux  gémissements  que  déterminent  la  pression  ou  la  légère  traction  exercées 
sur  les  jointures.  D'ailleurs  il  existe  pre-^que  toujours  des  signes  extérieurs 
qui  les  annoncent  ou  les  font  prévoir.  I.e  teffumeiit  est  routre,  violacé,  au 
niveau  des  articles,  surtout  a  la  face  dorsale  des  régions  carpienne  et  méla- 
carpo-phalangienne.  Un  œdème  plus  ou  moins  diffus,  ordinairement  très  pro- 
noncé sur  le  dos  de  la  main,  douloureux  et  accompagné  d'une  élévation  de 
température  encore  plus  ennsidérable  (pi'on  ne  la  coii'-late  habiluelleiuenl  du 
côté  de  l'hémiplégie,  met  l'observateur  eu  éveil.  Si  le  sujet  est  conscient  et  peut 
rendre  compte  des  sensations  qu'il  éprouve,  il  se  plaint  de  ressentir  des 
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tirailleiuenls  prulundsau  pourtour  des  arliculalions,  des  crampes  très  pénibles, 
exaceiiMUiles,  surtout  noclunies,  et  toujours  exagérées  par  l'exploraliou,  même 
la  plus  discrète.  Les  douleurs  en  question  s^irmdiënt  jusque  dans  les  masses 

mu«:cnlairos,  au  pourlourdos  jointures,  principalement  dans  le  deltoïde,  lebicepSt 
les  fléchisseurs  du  poignet,  le  mollet,  la  cuisse,  et  elles  présentent  leur  maximum 
d'intensité  sur  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux.  Ce  sonl  ces  douleurs  qui, 
s'exaspéranl  au  plus  léger  mouvement,  parfob  au  moindre  ébranlement  du  lit, 
font  proférer  au  patient  des  frémissements  ou  des  cris  analogues  ù  ceux  des  rhu» 
innfi'^nnfs  ;uL''ns.  cl,  en  vérih'-.la  rescrniMnnee  est  frnppnnfe.  h  tel  point  <|iie  les 
arlhropalhies  ont  pu  être  d'ahord  assimilées  à  des  maniieslations  rhumatismales. 

Les  arthropathies  des  apoplectiques  signalées  par  Durand- Fardel,  Valleix, 
Grisolle,  Scot  Alison*  Brown-Séquard,  ont  une  histoire  anatomo-cUnique  que 
f'.harcot  a  maintes  fois  exposée  dans  ses  cours  (').  Ce  que  nous  en  avons  déjà 
dit  répond  h  la  généralité  des  cas  et  caractérise  suriisannncnt  les  phénomènes 
objectifs  de  l'arthrile.  Mais  il  faut  retenir  deux  faits  importants  qui  relèvent 
plutôt  de  son  évolution  et  qui  sont  les  suivants  :  {•  les  douleurs  articulaires 
apparaissent  habituellement  à  l'époque  même  où  un  état  fébrile,  accompagné 
de  symptômes  graves,  laisse  entrevoir  une  issue  fatale;  c'est  à  cette  nïéine  date 
qu'on  peut  constater  souvent  la  lormalion  de  l'escarre  sacrée;  2"  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  l'aiTection  reste  latente;  il  faut  la  rechercher,  et  même 
alors  elle  peut  ne  se  révéler  que  par  des  symptômes  relativement  obscurs,  ou 
du  moins  disproportionnés,  quant  à  leur  faible  intennté,  avec  les  lésions 
correspondantes.  Dans  la  seconde  comnif  dans  la  première  alternniive,  le 
pronostic  est  invariablement  très  sombre,  non  pas  au  seul  point  de  vue  de 
rarthropathie*  mais  relativement  à  la  faiblesse  génMe  du  sujet  et  au  peu  de 
chances  de  survie  qui  lui  restent 

On  peut,  avec  Charcot,  résumer  les  lésions  de  la  façon  suivante  :  m/iinrite 
subaiguë,  avec  végétations  libroïdes.  ordinairement  sans  épanehement  notable. 
La  séreuse,  en  effet,  présente  une  injection  vivo  avec  tumct'action  villeuse,  un 
épaississement  et  un  boursouflement  ecchymotîques;  çà  et  là,  elle  forme  au 
pourtour  des  surfaces  diarihrodiales  un  repli  turgescent,  violacé,  gorgé  de 
*^ang.  qui  rapi>flle  le  clicinosi^.  Les  cartilages  ne  semblent  pas  subir  rinfluenrc 
qui  préside  à  la  congestion  de  la  synoviale.  Quant  au  liquide  épanché,  tou- 
jours peu  abondant,  il  est  transparent,  moins  épais,  moins  visqueux  que  la 
synovie,  et  semble  seulement  se  concréter  en  une  substance  glaireuse  à  la  sur* 
faci'  du  cartilage.  Quehiuefoi^  il  contient  de  longs  filaments  blanrhAtres, 
l'  i  iiies,  tenaces,  francln'nienl  (ihrineux,  ainsi  qu'on  peut  s'en  as^^unT  à  l  aiile 
du  microscope.  Ce  dernier  fait  parait  plutôt  appartenir  à  la  catégorie  des 
arthropathies  survenues  au  cours  de  raflTection  ultime  à  laquelle  succombent 
tant  d*apoplectiques,  la  pneumonie:  et  il  est  fort  prc^ble  que  l'infection  fîbri* 
nnçrène  ne  fait  que  marquer  sa  participation  au  proceSBUS  de  dystrophie,  dans 
une  région  dépourvue  de  toute  résistance. 

Nous  avons  incidemment  signalé  la  douleur  que  les  malades  éprouvent  ave*, 
plus  d'intensité  sur  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux.  Ce  fait  a  d'abord  donné 
une  certaine  consistance  à  l'hypothèse  que  les  hémiplégiques  chez  les([ue|s  elle 
se  inaniIVste,  et  fpii  <onf  --ous  le  coup  de  lésions  articulaires  imminentes,  pré- 
sentent des  complications  nervcu.scs  périphériques,  tributaires  elles-mêmes  de 

i')  Voy.  Œuvm  eomptttet  d«  J.-M.  Charcot,  k  IX,  p.  181. 

laanMiw  «f  sseavsa 


Digitized  by  Google 


10 


MALADCES  DE  L'HÉMISPHÈRE  CÉRÉBHAL. 


la  lésion  encéphniique  primordiale.  Ces  cuiuplioalions  cuii^^isleraical  eu  une 
névrite  hjfpertropliique  signalée  depuis  Iongtein[):^  par  Lenbucher,  et  dont  le 
si^;e  serait  le  névrilemme.  La  névrite  des  hémiplégiques,  dans  quelques  cas, 
n'esl  pns  douteuse;  l'hyportrophit*  dos  gn»*  tronr<  nerveux  la  rend  reconnais- 
snlile  à  l'œil  nu.  Selon  Charcol,  elle  peut  survenir  à  la  suile  de  loules  les 
grandes  destructions  du  parcncliyuie  cérébral,  mais  de  préférence  à  la  suile  du 
ramollissement.  Toutefois,  comme  la  névrite  hyperln^tque  fait  défaut  dans 
nn  grand  nombre  de  cas,  force  est  de  rerherelier  une  autre  intervention  pour 
expliquer  l'arthropathie.  I/iminobilifi-.  ni  la  dialliése  iroulleuse  ou  rhumatis- 
male, ni  l'allération  secondaire  de  la  subslance  grise  spinale  ne  donnent  la  clef 
de  cette  compUcalion.  Y  a-t-il  quelijues  vraisemblances  pour  que  le  trouble 
trophique  articulaire  soit  sous  la  dépendance  des  filets  vaso-moteurs?  Cette 
hypothèse,  fondée  sur  rassimilalion  de<  faits  cliniques  avec  le<  faits  d'expé- 
riences où  de  fçraves  altérations  tropliiques  suocèdonl  aux  sections  nerveuses, 
n'est  pas  absolument  à  1  abri  de  toute  critique.  On  sait,  en  ellet,  que  les  sec- 
tions de  filets  vaso-moteurs,  tout  en  créant  des  conditions  circulatoires  nou- 
velles, ne  sont  pas  nécessairement  le  point  de  départ  de  grandes  dystrophies 
articulaires.  La  perversion  des  aeies  nutritifs  exigée,  pour  se  manifester,  une 
influence  plus  directe,  par  exemple  un  traumatisme,  un  étal  infectieux,  etc. 
Sous  ce  rapport  l'élévation  de  température  qui  précède  à  court  intervalle  Tap- 
parition  de  Tarthropathie  est  vraiment  significative. 

Telle  est  en  substance  la  description  de  Charcot,  que  nous  avons  longuement 
exposée,  à  litre  de  docrmvnt  hixtnrifi>/('.  Kn  vérité,  la  description  de  Charcot 
semble  concerner  des  artliropathies  que  nous  classerions  aujourd'hui  dans  les 
arthrites  infectieuses.  Leurs  caractères,  leur  gravité  ne  laissent  aucun  doute  à 
cet  égard  :  il  s'agil  là  en  réalité  d*une  arthrite  survenue  chez  un  hémi|dégique  i 
la  suite  d'une  infection  le  plus  souvent  indélei  iiiirii'e. 

Mais,  à  C(jlé  de  ces  faits,  il  reste  une  catégorie  d  arthropatliies  sans  rongeur, 
sans  gonflement,  sans  fièvre,  sans  gravilé,  qui  s'accompagnent  souvent  de  dou- 
leurs et  entravent  les  mouvements  des  jointures.  Pour  les  expliquer,  on  a 
incriminé  l'altération  secondaire  des  cellules  nuilrices  tles  cornes  antérieures 
(Charcot  et  Joiïroy),  le  rhumatisme,  le  tiraillement  de  r.irlii  'e  et  des  tendons 
par  le  poids  du  membre  (llilzig),  l'immobilisation  forcée  (Oiilcs  de  la  Tourelle), 
l'existence  de  troubles  vaso-moteurs  (Marinesco).  Anatomiquement,  les  carti- 
lages sont  intacts,  mais  la  synoviale  articulaire  présente  de  légères  altérations; 
ce  sont  surtout  Iss  gaines  synoviales  des  tendons  qui  sont  enflammées  chroni- 

quenient. 

Dans  quelques  cas,  P.  Marie  a  nolé  une  tumeur  dorsale  du  poignet,  ana- 
logue à  celle  des  saturnins,  survenue  quelques  semaines  après  le  début  de 

rhéraiplégic. 

D.  Troubles  du  langage  et  de  l'intelligence.  —  Ces  troubles  sont  générale- 
menl  la  conséquence  d'un  loyer  assez  étendu  de  ramollissement  cérébral. 

1*  Parmi  les  Iroubles  du  langaje,  il  faut  signaler  en  première  ligne  VapkatM 
qui,  sauf  chez  les  gauchers,  coexiste  avec  une  hémiplégie  droite.  Quoiqu'on 
puisse  rencontrer  l'aphasie  sensorielle,  il  s'agil  habituellement  d'aphasie 
motrice (aphéiuie  et  agra|)hie).  Sans  parler  de  l'aiilinsie  de  ]'i<-lus.  l'aphasie  per- 
manente est  corticale  ou  sous-corticale.  On  en  trouvi-ra  la  description  dans  un 
article  spécial.  Il  ne  faut  pas  confondre  avec  elle  la  dysarthrie  des  hémiplégi- 
ques, due  à  la  paralysie  des  lèvres,  de  la  joue,  de  la  langue,  etc.  Parfois  celte 
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dysarlbrie  est  si  accusée  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  véritlible  paralysie 

•:l(>'<<(>-Inlii«'o  p^eudo-lralbaire.  D'autres  fois  elle  s'accompagne  de  tn>inl>loment 
il'-  \v\  i  r<  et  (If  la  lonfïue,  cl  fait  «nnir<^r  à  la  paralysie  générale,  surtout  quand 
elle  coexiste  avec  des  troubles  de  1  intelligence. 

Celte  dysartbrie  est  très  fréquente.  P.  Marie  et  Kattwinkel  (')  l'ont  constatée 
dans  82  pour  100  des  cas  chez  des  hémiplégiques  gauches  (non  droitiers). 

2°  Los  troiifilrs  iiUrllri'f)t''l.'>  no  sont  pas  oonslanis,  il  s'en  faut.  Nombre 
d  homiplt'tîiiiuo-i  ont  ron>iorv<''  la  plôiiiludo  ilo  loiirs  facullô''. 

Mais  il  on  est  un  certain  nombre,  surtout  parmi  les  vieillards,  qui  présentent 
de  l'aiTaibltssement  intellectuel.  On  peut  voir  ces  troubles  survenir  à  toutes  les 
périodes  de  rhémipl*'-gie.  Ainsi,  quoique  moins  Tn^quents  que  les  troubles 
inolours  ol  sonsitifs,  ils  no  sont  pas  oxooplionnols  dans  la  p«;riode  prodromitjue. 
A  la  période  d'état,  ils  sont  généralement  plus  accusés.  Tout  os  les  facultés  sont 
alTaiblies  mais  d'une  manitoe  partielle.  C'est  surtout  à  propos  de  la  mémoire 
qu'il  est  facile  de  les  mettre  en  évidence.  Acquérir  de  nouvelles  connaissances, 
lixer  un  souvenir  dans  le  pa<=sé  et,  avant  tout,  évoquer  dos  faits  récents,  est 
i  li<i>^('  (lini'  ilo  ou  impo^sil.lf.  Parfois  ofllo  amnésie  est  très  considéi-ablo.  F'our- 
nior,  l'ioU,  I*.  .Marie  oui  vu  survenir  on  même  temps  que  l'hémiplégie  une 
amnésie  subite  et  presque  totale  :  l'ensemble  de  ces  troubles  est  désigné  sous  le 
nom  d' •  ictus  amnésique  >. 

De  mémo  ratloiilioii,  la  perceplion.  !<•  juj^omont,  la  volonté  sont  Ironlilés.  Le 
caractère  est  moditié,  les  facultés  alloclives  et  morales  altérées  ;  les  malades 
deviennent  souvent  capricieux,  irascibles,  acariâtres,  égoïstes,  indiiïérents;  ils 
sont  capables  même  d'attentats  à  la  pudeur.  Sur  ce  fonds  inteltcctuel,  qui  con- 
sliluo  l'état  montai  dos  hémiplégiques,  peuvent  venir  se  grcITer  de  véritables 
perturbations  de  l  intelligonoo,  des  tb  liii  s  divers  aveo  lialluciiialions,  idées  de 
grandeur,  de  persécution,  dos  idées  mélauculiques  avec  «juelipiefois  tentatives 
de  suicide.  Chez  les  dégénérés  héréditaires,  une  hémiplégie,  ainsi  que  l'a  montré 
Magnan,  peut  provorjuer  l  ^ppai ilinn  de  troubles  psychiques  variés,  plus  ou 
moins  latents  jusque-là,  iiidépetidaut^  de  la  lésion  (  ('rébrale  cl  <tirvfrni<  simple- 
ment à  l'occasion  de  celle-ci.  \  la  période  terminale,  on  voit  queUjuefois  cet 
état  mental  s  aggraver,  l'intelligence  sombrer  complètement  dans  la  démence 
et  le  malade  gflleux  être  réduit  à  la  vie  végétative. 

A  propos  de  troubles  psychiques,  il  importe  do  rappeler  ieilenreet  lepfourer 
•ijiii^inoiliiiue,  étudiés  par  Hekliforow  et  rîri<>-aii(l  qui  seraient  on  rapport 
avt  e  une  lésion  du  bras  antérieur  de  lu  capsule  interne.  Il  s'agit  d'hémiplé- 
giques très  émotifs,  à  intelligence  à  peu  près  normale,  qui  sont  pris  sans  raison 
sufiisante  d'un  rire  ou  d'un  pleurer  impulsif,  inextinguible,  ridicule,  tout  à  fait 
dislinel  du  rire  niais  dos  démonts.  Enfin  nous  sitrnnlorons  en  terminant 
l'humeur  gaie  et  plaisante  do  certains  malades,  qui  n'a  rien  à  voir  avec  le  rire 
et  le  pleurer  spasiuodique. 

Diagnostic.  —  11  n'est  guère  que  deux  conditions  où  le  diagnostic  d'une 
hémiplégie  pré-ente  qiiolqnns  difieiiltés  :  c'est  pendant  l'icliis  apoplectique  et 
dans  les  cas  d  hémiparésie  légère.  Nous  avons  déjà  vu  les  moyens  de  la  recon- 

")  p.  Mahie  et  Kkttwinki  I.  S  .  -.  )ii>-<l.  des  fi>jp..  1807. 

(*)  Consulter  Lwoff  :  £tude  sur  Ui  troublu  inlellertittU  liéê  aux  Uiionê  circontcrittê  du 
cervMu.  Thèse  de  Paris,  1809. 
(?)  BanSAUD.  Lefom  êur  te»  maladiet  iteneuu»,  180^  p.  446. 
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nallre  en  plmne  apoplexie.  Quanl  à  la  seconde  condition,  il  suffit  d'y  regarder 

de  près  et  de  rcroijrir  au  <lynamom«^lro,  p<nir  «'vilcr  toiilo  orroiir. 

Au  «;iii|ihis.  Il'  problèm»^  nVsl  pas  \à.  Ce.  (ju  il  iiiii)orte  tlo  ivc-onnatlre,  «-"('«^1 
d  une  pari  le  >ii  i(e  exact  de  la  lésion  el  d  autre  pari  la  cause  m(Hnc  do  l'héini 
plégie.  Pour  y  parvenir,  il  faut  faire  appel  à  des  connaissances  d'ordres  divers. 
Il  faut  d*abord  penser  anatomiquement  et  phy-iol<i<,Mquement,  c'est-à-dire  con- 
sidt'rer  les  rapports  que  les  ciMdre»;  moteurs  el  le  faisceau  pyramidal  nfTrcl.  iiJ 
avec  le<  centres  corticaux  voisins  el  les  faisceaux  conligus.  11  faut  enMiilc 
teuir  compte  de  l  âge  du  sujet,  de  ses  antécédents  héréditaires  ou  personnels 
et  des  conditions  dans  lesquelles  s'est  produit  le  syndrome.  Il  faut  enfln  faire 
intervenir  l'examen  des  divers  or^ranes,  du  cœur  en  particulier.  En  utilisant  ces 
niiillipics  renseignements,  il  est  le  plus  souvent  possible  de  résoudre  le 
problème. 

P.  Marie  et  son  élève  Ferrand  (')  ont  récemment  insisté  sur  la  fMqiience, 
chez  les  viaillards,  des  foyers  lacunaires  de  di'sinléyrolion,  lésions  qui  directe- 
ment ou  indirectement  préparent  riiéniorraf?!^  cérélindc.  ("liez  l'adullr,  l'hr- 
mipléprie,  habituellement  déterminée  par  im  tn\.  r  d'Iiéniorrogie  ou  de  ramol- 
lissement cérébral,  est  totale,  suivie  de  »  i.niracture,  compatible  avec  une 
longue  existence.  Chez  le  vieillard,  l'hémiplégie,  rarement  causée  —  quelque 
paradoxal  que  le  fait  paraisse  —  par  le  ramollissement  ou  l'hémorragie  céré- 
brale, r<'!('verail  dos  foyers  larunaires  d<'  <l<''-irili'iri;ilirni  rl  pour  rola  re-tci'.iil 
souvent  incomplèle,  bénigne,  curable  iiiiMue.  Si  clu-z  lui  l  ln-niorragie  est  uu 
peu  abondante,  la  mort  eu  est  pre<»^ue  toujours  la  conséquence. 

A.  Diagnostié  topograpUqne.  —  C'est  ici  que  la  doctrine  des  localisations 
el  que  la  connaissance  do  l'anatomie  el  do  la  ph]wiologio  (•(•rébrales  dtiivont 
être  mises  .'i  «  Miilrihulitin  II  s'ai^il  on  ollVl  do  savoir,  ôt.iiil  doniii'o  une  h<-nii- 
plégie,  si  celle  dernière  ol  d  origine  corticale,  capsulaire,  pédonculaire,  buibu- 
prolubéranlielle  ou  spinale. 

!•  Dans  Vhémiplégie  corliea/e,  les  troubles  moteurs  prédominent  d'habitude 
sur  un  membre  ou  même  s'y  localisent  exclusivement  ol  se  pro>;rntent  parfois 
sous  forme  do  monojïlétrio  associée  (faeio-brachiale,  bracliio-cruralo).  Colle 
hémiplégie  débute  souvent  d'une  manière  progressive,  précédée  de  fourmille- 
ments ou  de  douleurs  dans  le  c6té  menacé.  La  sensibilité  et  le  sens  musculaire 
sont  constamment  altérés,  mais  ici  rhémianesthésio  est  ordinairement  fugace. 
M.  Lit'jerino  ('),  dans  un  cas,  l'a  vue  repon<lant  persister  cin<j  à  six  mois.  Fn 
outre,  celte  In-niianosliiésie  est  incomplète,  partielle,  el  contraste  ainsi  nvor 
celle  de  l'hémiplégie  capsulaire,  qui  semble  plus  complète  et  plus  durable. 
Enfin  et  surtout  la  coexistence  d'aphasie  permanente  (hémiplégie  droite),  d'épi- 
lepsie  partielle  et  de  troubles  intellectuels  plaide  pour  l'origine  corticale  du 
svndromo.  Une  lé-^ion  artérielle  ou  cardiaque  (forme  liéiniplé;,'iquo  du  n'In'-- 
cissement  mitralj  fera  supposer,  avec  la  possibilité  d'une  embolie,  la  probabilité 
d'un  foyer  cortical.  Hais  toutes  ces  données  sont  inconstantes.  Aussi  convient- 
il  de  faire  tongour»  certaines  réserves  et  de  se  contenter  de  probabilités,  la  cer" 
titudc  étant  pour  ainsi  dire  impossible. 

Tantôt  la  lésion  sif'tre  primilivoinonl  dans  Técorce.  Il  en  est  ainsi  dans  les  ras 
do  nécrobiose  par  embolie  ou  pur  Ihrombose  artérielle  de  la  sylvienue  ou  d  une 

(*)  Thtoe  de  Paris.  1901. 
(*)  AcvtM  nturoLf  1899,  ji.  50* 
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de  ses  branches.  Tantôt  le  siège  initial  de  la  lésion  est  sus-cnrtkai  et  occupa  soil 
la  paroi  osseuse  du  crâne,  soit  les  méninges.  L'écorce,  dans  ces  cas,  est  inté- 
reâaée  seconduremeot.  Souvent  alors  la  syphilis  on  la  tuberculose  sont  en  jeu 
et  Tépilepsie  parUelle,  d'ordinaire,  précède  la  paralysie.  D'abord  transitoire, 

rhémiph'-^^io  posf-«'^piloploïde  peut  finir  par  s'installera  l'état  permanent,  s'ac- 
compagner de  contracture  secondaire  et  remplacer  les  convulsions  jackso- 
niennes.  Tantôt  euiin  le  siège  de  la  lésion  est  immcdiatemeol  sous-corticai. 
Dans  ce  cas,  l'hémiplégie,  dit  Pitres,  n'a  rien  qni  la  distingue  de  l'hémiplégie 
corticale  proprement  dite. 

2"  Dans  Vfu'ini})li'-;/ic  r(ip<t}ihfir'\  il  s'atîil  (rordiiiaii  i'  triii''inij»l('i?ie  totale,  OCCa* 
sionnée  par  une  hémorragie.  D'après  les  récentes  recherches  de  P.  Marie  el 
de  Guillain('),  toute  lésion  de  la  capsule  interne,  si  minime  soit-eile,  entraîne 
toujours  une  hémiplégie,  jamais  une  monoplégie.  On  conçoit  aisément  que  le 
faisceau  pyramidal. de  très  petit  calibre,  au  niveau  de  la  capsule,  soit  inlén-^M- 
dans  >a  totalité,  tandis  qu'il  faut  un  foyt>r  tri"^  étendu  pour  atlt  iiidri"  toutes  li"« 
fibres  originelles  de  ce  môme  faisceau  uu  niveau  des  circonvuiuLiuns.  L'hémi- 
anesthésie  est  rare  dans  cette  variété  d'hémiplégie,  mais,  quand  elle  existe,  elle 
est  le  plus  souvent  totale,  complète  et  durable.  Elle  indiquerait  pour  Déjerinc 
et  Long  une  lésion  de  la  couche  optique.  Par  contre,  l'hémichorée  et  l'hémi- 
alhétose  ne  sont  pas  très  rares,  tandis  que  ces  deux  trouldes  moteurs  semhleni 
exceptionnels  dans  les  lésions  limitées  à  l'écurce.  L'épilepsiu  partielle  fait 
défaut.  Lorsque  les  convulsions  existent,  elles  sont  généralement  précoces, 
généralisées,  et  indiquent  une  inondation  ventriculaire.  L'aphasie  manque 
également,  si  l'on  fait  exception  de  rnph.i'^i.'  de  ricin-.  Lorsqu'elle  e.xisie,  c'e-t 
une  variété  d'aphasie  sous-corlicale  ou  d  anarthrie  qu'il  ne  faut  pas  conl'ondi  e 
avec  l'aphasie  corticale.  Les  troubles  de  l'articulation  el  de  la  déglutition 
trahiraient  une  lésion  du  noyau  lenticulaire;  les  douleurs,  l'hémianesthésie, 
l'atrophie  musculaire,  l'hémichorée,  une  altération  de  la  couche  optique. 

30  IIriiiij)li';/ii'  p/'^ilonruloirr  et  pé'lonruh-profuhrr'inli>'lle.  —  Dan«  certains 
faits,  comme  dans  les  cas  d'Andral,  Gintrac  et  Duchenne,  rien  ne  permet  de 
reconnaître  l'hémiplégie  pédonculaire.  On  fait  le  diagnostic  d'hémiplégie  vul- 
gaire  par  lésion  de  la  capsule,  par  exemple,  et  l'autopsie  vient  révéler  un  foyer 
dans  un  pédoncule.  Mais,  dans  la  grande  majorité  des  faits,  il  n'en  va  pas  nin-i. 
A  une  hémiplégie  vulgaire  se  surajoute  une  paralysie  du  moteur  ocul.iire 
coniuiun,  du  coté  opposé  à  la  paralysie  des  membres.  C'est  cette  variété  d'hémi- 
plégie alterne  que  Charcot(*)  a  proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  tyndrome 
de  Weber  (fig.  25).  C'est  en  elTet  Weber  qui,  en  1863,  en  rapporta  le  premier 
exemple  pur  et  démonstratif.  11  est  vrai  d'ajoiiler  cependant  (ju'avant  lui. 
Gendrin,  Kœchlin,  Luton,  de  tireen,  Sliebel  l'avaient  observée.  En  l8o'J  Gubler 
en  avait  même  indiqué  la  localisation  précise  en  ces  termes  :  <  Étant  donnée 
une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche  avec  une  hémiplégie  totale 
droite,  on  devra  diagnostiquer  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche.  » 
Depuis  Weber,  plusieurs  exemples  de  ce  syndrome  alterne  ont  été  cités  par 
Mayor,  Kahler  et  Pick,  Leyden,  Alexander,  d'Astros('). 

Les  rapports  du  faisceau  pyramidal,  au  niveau  du  pédoncule,  avec  le  nerf  do 
la  troisième  pairo,  expliquent  naturellement  l'altération  concomitante  de  «e 

P.  Makie  el  GeiLLAiN.  Semaine  mM.. 
(•)  CHARCOT.  Arrh.        nrurul.,  \m.  |>.  '-II. 

D  AsTRos.  Paltiulogie  du  pédoncule  cérébral.  Reout  de  mid.,  1804. 
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faisceati  et  de  ce  nerf  par  un  foyer  hémorragique,  nécrobiolique,  tuberculeux, 
sypliililique  ou  <Ie  loulo  aulre  nature. 

Tantôt  la  paralysie  <le  roculo-moleur  commun  est  complète:  ptosis,  strabisme 
externe,  my<lrinse,  etc.  Tantôt  elle  e-il  incomplète.  Elle  peut  alors  se  présenter 
sous  la  forme  doplilalnioplégie  interne  isolée,  comme  dans  un  cas  de  Fou- 
rneau {'|.  D'autres  fois,  au  contraire,  le  noyau  supérieur  de  roculo-moleur 
comm\m  est  respecté  et  l'iris  et  la  pupille  ne  sont  pas  intéressés;  la  paralysie 

se  limite  à  lous  les  mus- 


cles externes  de  l'œil  in- 
nervés par  la  troisième 
paire,  il  en  était  ainsi 
dans  une  observation 
d'Oyon  (*).  Il  se  peut 
même  que  tous  les  mus- 
cles externes  ne  soient 
point  touchés  simultané- 
ment. On  a  vu  du  ptosis 
i'iolé(Rickardset  Leube). 
Il  est  à  remar(|uer  qu'a- 
vec celle  blépliaroplose 
isolée  semblent  coexis- 
ter une  paralysie  de  la 
sixième  paire  et  une  pa- 
ralysie totale  du  facial. 
Assez  souvent  la  para- 
lysie du  moteur  oculaire 
commun  est  bilatérale  par 
suilc  de  propaf;aliou  de 
la  lésion  au  c»'>té  opposé. 

Ouant  à  l'hémiplégie 
des  membres  et  du  facial 
inférieur,  du  cùlé  opposé 
à  la  paralysie  complète 
ou  incomplète  de  la  troi- 
sième paire,  elle  est  de 
tous  points  eomparablo 
à  rhémipléi;ie  cérébrale 
vulgaire.  La  paralysie  est  plus  accusée  à  la  face  qu'aux  membres.  Elle  peut 
s'accompagner  d'héraiancslhésie,  d'ordinaire  peu  accentuée  et  régressive, 
d'hémiopie  permanente  (JolTroy),  ainsi  que  de  troubles  vaso-moleurs.  Dans 
cerlains  faits  de  lésion  pédonculaire,  il  ne  s'agit  pas  d'hémiplégie  véritable, 
mais  bien  d'un  hémilrcmbleniont  permanent  ou  intentionnel  auquel  Charcol 
a  donné  le  nom  de  sijmlroitic  de  DuncdiclU.  Ce  syndrome  peut  simuler  l'hémi- 
sclérose  en  plaques  ou  l'hémiparalysie  agitante,  comme  dans  une  observation 
de  J.-B.  Charcot(*).  Dans  la  plupart  des  cas,  il  s'agit  d'un  syndrome  de  Webcr 

('i  PouMEAU.  Thèse  de  Paris,  IHtHJ. 

(*>  f)YON.  6'aj.  mid.  de  Paris,  1870,  p.  585. 

{^)  Voir  Bloco  el  Makinesco.  Sur  un  cas  de  (rcinblcmenl  parkinsonicn  licniiplcgique 
eymploinaUque  d'une  tumeur  du  pédoncule  cérébral.  Soc.  de  biul,,  18'.i5. 


h'iG.  23.  —  Syndrome  de  Wcber.  Ilcmiplcgie  droite  el  ptosis  fgaucbe.) 
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avec  Iremblemont  du  côté  hémiplégique,  comme  dans  les  cas  cités  récem- 
ment par  Gilles  de  k  Tourette  et  Jean  Charcot 

4»  HémipWjie  bulbo-protubérantielle.  —  En  1835,  M.  Millard  (•)  appela  Talten- 
lion  sur  une  vari«Hé  d'hémiplf-c^ie  dont,  l'année  suivante.  Gubler(*)fit  une  élude 
complète  suus  le  nom  d  hémiplégie  alterne. 

Le  syndrome  de  MUlard-Gubter,  déjà  mentionné  au  chapitre  des  localisa- 
tions cérébrales,  est  essentiellement 
cararlérist'-  par  la  coexistence  d'une 
paralysie  faci.ile  tolalc  d'un  c<Mé  avec 
une  héuuplégie  des  niemljres  du  côté 
opposé  du  corps.  La  paralysie  faciale, 
au  point  de  vue  de  ses  caractères 
objectifs,  (le  son  étendue  et  de  ses 
réaction;?  électriques,  se  comporte 
comme  la  paralysie  fiidale  dite  a  frû 
gore  :  c'est  une  paralysie  faciale  péri- 
phérique. Il  n'est  pas  rare  de  voir 
coïnciilfi-,  avec  celte  paralysie  du 
facial,  une  paralysie  d'autres  nerfs 
crâniens  do  même  côté,  en  particulier 
de  rhypoglosse  et  de  l'abducens. 

Ici  encore  l'explication  de  cette  hé- 
miplégie alterne  nous  est  fournie  par 
l'anatomie  de  la  région,  par  les  rela- 
tions que  le  faisceau  pyramidal^  dans 
son  trajet  bulbo-proiubérantiel,  affecte 
avec  les  troncs  des  nerfs  facial,  hypo- 
glosse et  moteur  oculaire  externe. 

Ce  syndrome  de  llillard-Gubler  se 
complique  dune  assez  souvent  de  para- 
lysie  de  la  6'  paire  et  de  troubles  de 
la  parole  (^),  avec  ou  sans  hémiatrophie 
de  la  langue.  Dans  quelques  cas,  ou  a  vu  le  trijumeau  et  l'auditif  participer  au 
syndrome.  L'hémiplégie  alterne  inférieure  onbulboiirolubénntielle  peut  se  pré- 
senter sous  un  type  difTérent  du  type  llIllard-Gubler  et  éira  caractérisée  par 
une  hémiplégie  vulgaire  des  membres  associée  à  une  paralysie  de  labducens 
ou  de  l'hypoglosse.  Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  publié  par  Raymond  (»), 

Il  est  une  variété  d'hémiplégie  alterne  qui  a  été  signalée  par  Raymond  (»)  et 
étudiée  plus  récemment  par  Bemhanll(«).  Elle  consiste  en  une  hémiemesthésie 
altn;v%  tantôt  pure  et  isolée,  lanlôl  associée  à  une  paralysie  motrice  des 
membres  ou  du  trijumeau.  A  l'état  d'isolement  elle  est  caractérisée  par  une 
anesthésie  de  la  face  d'un  côté  (trijumeau  pris  totalement  ou  partiellement), 
associée  à  une  hémianesthésie  de  la  peau  du  tronc  et  des  membres.  Elle  est 


Fin.  U.  —  RauoIli«sem«nt  <tai  pMMCld»  eMbnl 
gauche,  ayant  donné  llaa  M  m4ntM  deWaber 
raprëaaati  daaata  SguvKefdMau. 


(1)  IIILLABO.  Bull.  Sor.  anaL,  ISSS  St  ItSl 

(■)  GOBLBR.  Gai.  Ac6d.,  18jC. 

O  SOOOOBS.  NowtMê  ieonogr.,  189f. 

(*)  Raymond.  Clin,  de$  maladie»  du  syst.  nerveux,  ISW.  p.  :>r5. 
(•)  Ratmond.  Clin,  du  maladie»  du  »y»t.  nerveux,  18»7,  p.  624. 
(*)  BnmAïuyr.  DnU.  med.  Woeh^  tm. 

ituMà  m  MbacniB,  i>  édtt.  —  IX.  I 
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délermiaée  par  une  lésion  de  la  calollo  qui  inléresse  à  la  fois  le  ruban  de  Reil 
et  les  noyaux  ou  les  fibres  du  tryumeau. 

5*  Hémif^égi$  spinale.  —  Nous  aurons  spécialement  en  vue  ici  le  syndrome 
de  B)'ou'n-!^>'({uarit,  dont  U  sera  question  plus  loin,  au  chapitre  des  Com- 
pn'^sions  tl«'  la  moolie. 

Fodcra,  SchOpfs  avaient  autrefois  noté  que,  lorsqu'on  sectionnait  chez  un 
animal  une  moitié  de  la  moelle,  la  sensibilité  était  conservée  dans  le  côté  para- 
lysé du  mouvement,  et  que  ce  côté  était  même  hypcrcslhcsit^  Brown-St-quard, 
rn  1819,  reprit  t^xpc^rionre'*,  les  renouvela  plus  (nnl,  r<''unil  2i  oliscrvalions 
rlini(|ues  et  donna  une  inlerprélalion  rationnelle  des  faits  qu'il  avait  obscrvé$('). 
Charcolen  1869  en  publia  un  fait  intéressant.  Depuis,  les  obaervalions  et  les 
expériences  se  sont  multipliées  (*). 

Le  syndrome  de  Brown-Séqiiard  con-^isle.  dans  les  faits  qui  nous  occupent 
ici,  en  une  lu'^mipléfçie  des  menihres  d'un  eût»?  avec  hémianeslli6»ie  du  cA!é 
opposé.  L'hémianesthésie  occupe  le  cOté  du  corps  opposé  au  siège  de  la  lésion 
spinale.  L*hémiplégie  occupe  les  membres  du  côté  de  la  lésion;  elle  ne  s'ac- 
oropagne  pas  d'anesthésie  mais  souvent,  au  contraire,  d'hypercsthésie.  La 
face  est  re-^iHH-tée.  Dans  un  cas  très  intércsanl  de  Stieglilz(').  il  y  avait  syn- 
drome de  Brown-Séquard  pour  les  membres  et  en  plus  anesthésie  du  triju- 
meau (intéressé  dans  sa  racine  ascendante)  du  même  côlé  que  la  paralysie 
motrice,  de  telle  sorte  qu'on  se  trouvait  en  présence  d'une  hémùme$thitie 
alterne. 

La  condition  nécessaire  de  cette  hémi[d<'i,'ie  c^t  que  la  lé'-ion,  Iraiimatique 
ou  spontanée,  siège  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle.  Toute  lésion  située 
au-dessous  engendratail  le  même  syndrome,  mais  sons  te  type  b&mi-paraplô- 
gique. 

On  peut  résumer,  comme  il  suit,  les  troubles  observés  en  pareil  cas  : 

a)  Du  côté  de  la  lésion  spinale  : 

1°  Hémiplégie  motrice  avec  hémihypcreslhésie; 

9>  Zcme  anesthésique,  peu  étendue,  située  immédiatement  au-dessus  de  la 
limite  supérieure  de  l'hémihypereslhésie,  correspondant  au  territoire  innervé 
parles  nerfs  qui  naissent  immédiatement  nu-dessous  du  siège  de  la  lé>^ion  ; 

5»  Zone  hYpereslliés,ique,  située  au-dessus  de  la  zone  anesthésique  précédente; 

4*  Paralysie  possible  des  origines  du  grand  sympathique; 

S*  Hyperlhermie  des  parties  paralysées. 

b)  Du  côté  opposé  à  la  lésion  spinale  : 

{"  Hémianesthésie  complète  ou  dissociée,  homologue  (quant  &  son  étendue)  à 
l'hémiplégie  motrice  du  côté  opposé; 
S»  Zone  hyperesthésique  ntuée  an-dessus  de  l'hémianesthésie  ; 
S*  Intégrité  de  la  motilité  volontaire. 

D'après  Mann,  dans  l'hémiplégie  spinale,  la  paralysie  porterait  sur  les  mêmes 
groupements  ou  €  mécanismes  musculaires  »  que  dans  Tliémiplégie  cérébrale, 
c'est-à-dire  sur  les  c  raccourcisseurs  >  du  membre  inférieur,  les  «  allongeurs  » 
de  ce  membre  restant  plus  ou  moins  intacts.  Cet  auteur  admet  trois  types  de 
paralysie  spinale,  suivant  la  hauteur  de  la  lésion  : 

1*  Une  paralysie  spasmodique  des  membres  supérieur  et  inférieur,  sans 

0)  Brown-Séçuaiid.  Journal  phytiol.,  1803. 

(*)  Voir  SoTTAS.  Deux  cas  d'hémiplégie  spinale  avec  hémiaaeslbésie.  iievii«  de  mid.,  ItQ 
(*)  STUOun.  Ifturolog»  (renlraU.,  ISfÔ,  p.  145. 
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altérations  électriques,  si  la  lésion  siège  au-dessus  du  reullemenL  cervical: 

S"  Une  paralysie  spasmodique  du  membre  inférieur,  associée  à  une  mono- 
plégie  brachiale  flasque  et  atrophique,  ai  la  lésion  occupe  le  renflement  cervical; 

r>"  L  ue  licmiparaplégie  spinale,  spasmodique,  si  la  lésion  si^  au-deseous 
du  rennement  cervical. 

Â  ces  trois  types  on  peut  adjoindre  Vhémiplégie  spinale  bilatérale  (Hanot 
et  Meunier,  Brissaud)  fréquente  dans  la  syphilis,  «  la  paraplégie  syphilitique 
sensitivo-motrice  bilatérale  étant  quelqudTols  une  double  hémiparapl^o 
motrice  avec  double  hémianesthésic croisée  ». 

A  côté  de  cette  hémiplégie  spinale  si  particulière,  il  faut  mentionner  Ihémi- 
pUgie  spinate  aiguëy  chexTenfantoucheEradulta,  par  poliomyélite  antérieure. 
Elle  est  ezeeptioiuielle(*)  et  déterminée  par  la  coHiGidence  de  deux  foyers  occu- 
pant, l'un  la  région  cervicale  et  l'autre  la  région  lombaire,  du  même  côté  de  la 
moelle.  Elle  est  facile  à  reconnaître  à  sa  flaccidité  (abolition  des  réflexes  ten- 
dineux), à  la  mobilité  extrême  des  parties  paralysées,  à  l'arrêt  de  développe- 
ment et  aux  déformations  considérables  des  membres,  à  Tamyotrophie,  aux 
troubles  électriques,  à  Tabsence  de  troubles  de  la  sensibilité,  etc. 

6"  Hèmiplèijie  bilatérale.  —  Jusqu'ici  nous  n'avons  envisagé  que  les  faits 
communs  d'hémiplégie  vulgaire.  On  peut  se  trouver  en  présence  de  cas  d'hémi- 
plégie double,  accompagnée  du  syndrome  glosso-labié.  Ce  sont  les  faits  de  ce 
genre  que  H.  Lépine,  en  1877,  a  autonomisés  sous  la  dénomination  de  paralytie 
gtomo-lailnée  cérébrale  à  forme  p^eudo-éiMain.  L'étude  de  ce  syndrome  a  été 
mise  au  point  dans  les  intéressantes  monographies  de  Leresche,  Galavielle, 
Halipré,  Comte,  etc.  (*). 

HabitudlenMnt  ce  syndrome  est  {«oduit  par  un  douUe  foyer,  symétrique, 
situé  dans  la  partie  inférieure  du  segment  externe  des  noyaux  lenticulaires. 
Parfois  le  foyer,  toujours  double  et  souvent  symétrique,  est  cortical  et  occupe 
alors  dans  chaque  hémisphère  la  partie  inférieure  de  la  frontale  ascendante  et 
le  pied  de  la  troisième  frontale,  c'est-à-dire  les  centres  corticaux  du  facial,  de 
l'hypoglosse  et  du  larynx,  tandis  que,  quand  les  foyers  sont  intra-hémisphé- 
riques,  ce  sont  les  fdets  partis  de  ces  centres  qui  sont  intéressés  dans  leur  tnget 
corlico-bulhaire.  Exceptionnellement  enfin  (i  cas  sur  36)  un  foyer  unilatéral  a 
suffi  pour  produire  le  syndrome  en  question.  Ces  4  cas  sont-ils  explicables 
par  l'hypothèse  formulée  par  Broadbent,  c*e3t-à<dire  par  ce  fait  que  les 
muscles  symétriques,  qui  sont  habitudlement  sous  la  dépendance  des  deux 
hémisphères  peuvent,  chez  quelques  sujets,  être  par  Thabitude  acquise  (comme 
le  langage)  actionnés  exclusivement  par  un  seul  hémisfthère?  La  lésion  de  cet 
hémisphère,  quoique  unilatérale,  produirait  une  paralysie  bilatérale. 

La  Ikce,  les  Uvres,  la  langue,  le  voile  du  palais,  le  larynx  sont  frappés  de 
paralysie  comme  dans  la  paralysie  bulbaire  décrite  par  Duchenne  de  Boulogne. 
Cependant  il  est  facile  de  distinguer  ces  deux  syndromes. 

Dans  la  pseudo-bulbaire,  le  début  est  brusque,  marqué  par  une  hémiplégie, 
ou  un  vertige.  Souvent  l'hémiplégie  guérit;  seule  la  paralysie  glosso-labiée 
persiste.  Plus  tard,  nouvel  ictus,  nouvelle  hémiplégie  et  c*eRt  à  la  suite  de  ce 
ziouvel  ictus  qu'apparaît  le  qmdrome  en  question.  Les  mouvements  de  la  langue 

(•)  ÛEJEAiNE  et  HutT  en  ont  réccmmenl  publié  un  cas  dans  les  Arch.  de  phys.,  IHiiS. 

(■)  LiREsoiiE.  Thèse  de  Paris,  18.>0.  —  Galavielle.  Dta  paraly$iet  p»eudo-f)iilbaires  d'origine 
•«<rd6ra{«.  Thèse  de  Moal|ifiUter,  1883.—  Ualihi^  Thtae  de  Paris,  1885.  —  Cours.  Tbise  de 
Paris,  19M. 
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sont  raremeni  abolis,  conlrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  maladie  de 
Duchenofl.  Mais  le  caractère  diSéfentid  par  exceUenee  «si  ÛaaùA  par  rabeenoe 
d'amyotrophie  et  par  ta  coexistence  d'une  hémiplégie  simple  ou  double.  Il  est 
vrai  qun  colle  hémiplc^f^ie  est  souvent  I^;ère;  dans  tous  les  cas  elle  se  révMe 
par  Texagéralion  des  rt^flexes.  par  la  iléraarche  «  à  petits  pas  »,  par  des  Ironhlt^*; 
inlellectuels,  des  pleurs  ou  rires  spasmodiques.  Après  une  période  st«iliuiinairc 
plus  ou  moins  longue,  le  malade  est  brusquement  emporté  par  une  complica- 
tion cérébrale.  Dans  la  paralysie  bulbaire  vraie,  tout  au  contraire,  le  début  et  la 
marche  sont  lenl«,  insidieux,  progressifs.  La  pymétrie  des  lésions  est  parfaite, 
tandis  que  la  prédominance  unilatérale  est  la  règle  dans  la  pseudo-bulbaire. 
L'amyotrophie  et  la  réaction  dégénérative  dans  les  muscles  paralysés  sont 
constantes.  Enfin  Tabsence  de  troubles  moteura  du  c6té  des  membres  et  des 
signes  qui  accompagnent  d'ordinaire  l'hémiplégie  plaideraient  encore  pour  la 
maladie  de  Ducheniic.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet  (Voir  article  : 
Paralysie  pseudo-bulbaire). 

DiBgnoatic  étio logique.  —  Retrouver  la  cause  derriéra.le  syndrome  hémi- 
plégie est  parfois  chov,-  très  facile.  Lorsque,  par  exemple,  ce  syndrome  survient 
au  cours  d'une  maladie  parfaitement  caractérisée,  comme  la  pneumonie,  la 
sclérose  en  plaques,  etc.,  il  est  vraisemblable  qu'il  est  sous  la  dépendance  de 
la  maladie  initiale.  Mais  il  pourrait  à  la  rigueur  nlever  d'une  hémorragie  ou 
d'un  ramollissement  cérébral  vulgaires,  voira  même  de  l'hystérie. 

Ouand,  au  contraire,  l'hémiplé^rie  se  montre  au  milieu  d'une  santé  parfaitf, 
et  qu  elle  constitue,  en  apparence  du  moins,  tout  le  mal,  il  est  plus  malaisé  de 
résoudre  le  proMime.  Pour  arriver  dans  ces  cas  à  la  {WolMlMlité,  sinon  à  la  cer- 
titude, il  faut  réunir  une  série  de  notions  tirées  de  l'âge  du  sujet,  de  ses  anté- 
cédents, de  son  passé  pathologique,  des  sig-nes  roneomitants,  des  caractères 
mémos  du  syndrome  hémipléf,nque  el  tâcher,  à  l'aide  de  ces  connaissances,  de 
remonter  de  l'effet  à  la  cause  première. 

Il  nous  est  impossible  de  passer  ici  en  revue  les  diverses  variétés  étiologiques 
de  l'hémiplégie.  Ce  serait  une  revue  &  la  fois  fastidieuse  et  incomplète,  tant 
res  (  aii<os  sont  innombrables.  On  trouvera  dans  le  tableau  suivant  (p.  85)  la 
liste  des  principales  d'entre  elles. 

11  suffit  de  se  reporter  aux  articles  de  ce  Traité^  concernant  les  malauies 
énumérées  dans  ce  tableau,  pour  prendre  connaissance  des  caractères  spé- 
ciaux que  chacune  de  ces  causes  imprime  au  syndrome  en  question.  On  y 
trouvera  aussi  le  complément  de  la  description  sommaire  qui  va  suivre  et  qui 
n  esl  qu'une  es<|uisse  des  principales  variétés  éliologiques  de  l'hémiplégie. 
L'hémiplégie  spasmodique  infantile  fera  l'objet  d'une  étude  spéciale  (Voir 
EncéphalopatUies  infantiles.) 

A)  IIt'mip!r;fi'^  rhirurgicah.' .  —  Sous  ce  nom,  P.  Marie*  f,'roii]>e  les  hémiplégies 
consécutives  à  la  narcose  diirurgicaUtt  à  la  ligature  de  la  carotide^  aux  traumo' 
tismes  de  l'encéphale. 

Ingelrans  (*)  a  pu  réunir  14  cas  d'hémif^égic  par  narcose  chirurgieale,  ce  qui 
prouve  bien  que  la  chose  n'est  pas  excepticmoeUe.  Elle  survient  soit  au  cours 
delà  narcose,  soit  après  le  réveil  el  s'ar-rompagne  généralement  d'apo[)It'\i.-. 
Dans  la  plupart  des  cas  la  paralysie  est  causée  par  une  hémorragie  cérébrale. 

P)  Ihosuums.  Uioriplègie  poslrohlororonniqae.  Édio  mitUctd  du  Ifordt  tSM. 
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Dans  la  ligature  de  la  carotide,  l'hémiplégie  peut  survenir  aussitôt  après  ou 
bien  attendre  des  semaines  et  des  mois  avant  de  st-  produire.  EUe  peut  guérir, 
rester  définitive  ou  se  terminer  par  la  mort,  être  pure  ou  s'accompagner  de 
phénomènes  oculaires  et  de  convulsions.  On  l'explique  généralement  pnr  un 
ramollissement  cérébral,  consécutif  à  la  thrombose  caroli«iicnnc.  D'après  l'u  rn' 
Delbet,il  faudrait  aussi  incriminer  i'asepsie  msufiisante  qui  engendre  un  cailloL 
beaucoup  plus  ^udu  que  celui  qui  suit  une  ligature  aseptique.  Pareille 
hémiplégie  peut  se  voir  dans  la  ligature  des  artères  vertébrales  (tou  Baracz). 

/  1*  LÉSIONS  TKALMATIQUES   CRANiBNHSS,  Cto^RALES  ET  UÈÙVL- 
LAIRES. 

i*  LÉSIONS  BPONTAMÉES  DES  08. 

(  Hémorragies  ménJngées. 
9*  UsKNfS  utHOieiM».]  PachTméninpntes. 

(  Méningites  (syphilis,  tiibercaloss). 

Iath<^rome. 
artériles. 
enibolifls. 

*•  Lisions c&RiBlui.B8.{  Tumeurs. 

/  Abcès. 

\  Scléroses  dites  primlUves. 
?  Tabès. 

5*  LÉSIONS Cta4•l»0^»^^  Srlt-rosc  on  plaqup«. 

NALES.  )  Paralysie  générale. 

Zona  ophlalmlqnii. 
Urémie. 
Diabète. 
Alcoolisme. 
Saturnisme. 
Hydrargirisnie. 

Intoxications  sulfo  et  oxyrarbonéea. 

Pneumonie. 


A.  Maladiss  orgaaiqttss  dss 
esntrss 


1*  IneKicATKMn. 


B.  Haladiet  tozi-inlectisn- 


9*  bffscnoxs . 


(a)  ÀiguH. 


0») 


Pleurésie. 
Paludisme. 
Fièvre  typhoïde. 
Fièvres  èruptives. 
Puerpéralité. 
Diphtérie. 
\  Rage.  etc. 
Syphilis. 

ilose. 


C.  Mévrssss. 


Maladie  de 
Hystérie. 

Cliori'f. 

Fulguration,  etc. 


L'hémiplégie  traumatique,  é\ud\ée  récemment  par  Martial  ('),  reconnaît  comme 
mécanisme  la  contusion,  l'enfoncement  du  crâne  et  la  pénétration  des  corps 
étrangers  à  travers  les  cavités  de  la  face.  Dans  ce  dernier  cas,  avec  Thémiplcgie 
coexistent  souveut  ]*hémianesthésie  et  des  troubles  de  la  mémoire.  Dans  les  faits 
d'enfoncement  ou  de  contusion  des  os  du  crâne,  les  traumatismes  du  frontal 
ot  de  l'occipital  ne  donnent  guère  lieu  à  l'hémiplégie;  celle-ri  suit  par  ordre  de 
fréquence  les  traumatisnu's  du  temporal,  du  pariétal,  des  arcades  sourciiière  et 
orbitaire  inférieures.  Elle  tend  naturellement  vers  1  amélioration. 

B)  HémipUgie  par  hémorragie  ou  par  ramolUsaemoi^  eirébral.  —  En 
présence  d'une  hémiplégie  cérébrale  vulgaire,  ofl^nt  les  caractères  que  nous 
avons  déjà  décrits,  il  s'agit  de  savoir  si  ce  syndrome  relève  d'un  fojer  hénioi^ 

(')  Martial.  Thèse  de  Paris,  iWO. 
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ra^que  ou  nécrobiotique.  C'est  là  un  problème  qui  pp  pose  tous  les  jours  en 
clinique  el  doul  la  solulion,  parfois  Irès  facile,  comporte  le  plus  souvent  des 
difficultés  insurmontables.  Nous  entrerons  ullérieuremeni  dans  le  détail  de 
ce  diagnostic  aux  chapitres  de  VHémorraffie  el  du  RamoUiasetnent,  mais  il 
n'est  pas  inutile  d'en  indiquer  dès  mainlonatil  It-^  ('Ii'tnt^nls  essfntiols. 

Dans  la  période  d'ictus,  rien  ne  permet  de  reconnaître  s'il  s'agit  de  ramol- 
lissement ou  d'hémorragie,  à  moins  qu  on  n'examine  le  malade  dans  les  deux 
ou  trois  premières  heures  qui  suivent  l'ictus.  Chareot  et  Boumenlle  ont  montré, 
en  effet,  que  l'hémorragie  s'accompagne  d'abaissement  de  la  température 
centrale,  tandis  que  dans  le  ramollissement  il  y  a  de  rhyporlherntie  initiale. 
Dans  quelques  cas  exceptionnels,  l'exislcncc  d'embolies  dans  d'autres  organes  : 
rétine,  rate,  reins,  etc.,  plaidera  pour  la  néerobiose  par  embolie.  De  même  la 
constatation  d'une  lésion  cardiaque  orificielle,  d'un  rétrécissement  mitral,  par 
exemple,  fera  songer  à  la  possibilité  d'une  oml)olie  rért^brale.  Achard  el  L. 
Lévi  (')  ont  cependant  sitrnalé  des  hémipli'tric*  transitoires  survenant  chez  des 
cardiaques,  durant  quelques  heures,  quelques  jours  tout  au  plus,  et  qui 
seraient  sous  la  dépendance  non  d'une  lésion  proprement  dite,  mais  bien 
d'une  espèce  d'intoxication  de  l'encéphale. 

Par  contre,  si  les  ballenienfs  du  cœur  sont  forts,  ra|)ides,  s'il  y  a  bruit  de 
galop,  riiémorragie  est  vraisemblable.  L'existence,  chez  les  ascendants  ou  les 
descendants  du  malade,  du  syndrome  hémiplégie,  fera  songer  à  l'hémorragie, 
l'hérédité  de  celleHsi  étant  manifestement  établie  (Dieulafoy).  Hais  il  ne  s'agit 
là,  en  somme,  que  de  présomptions. 

Il  ne  faut  tenir  qu'un  compte  très  relatif  des  conditions  suivantes  :  avant  qua- 
rante ans,  I  In  iniplégie  est  habituellement  symptomalique  de  ramollissement,  el 
d'hémorragie  après  cet  flge.  L'ictus  est  moins  fréquent,  moins  intense  et  moins 
long  dans  le  Famollissement  que  dans  l'hémorragie.  L'hémiplégie  nécrobio' 
tique  se  présente  souvent  sous  forme  de  monoj>léi,'ie  associée,  tandis  que  dans 
l'hémorragie  il  s'agit  d'ordinaire  d'hi'Mni|iIé:,'ie  totale  el  complète.  Celle-ci  est 
avant  loul  capsulaire,  celle-là  habituellement  corticale,  cette  notion  de  siège 
donnant  à  chacune  d'elles  quelques  traits  que  nous  avons  déjà  tus.  Mais  comme 
le  foyer  nécrobiolique  peut  sî^erdans  la  capsule  el  l'épanchemcnt  hémorra- 
gique au  niveau  de  l'écorre,  res  traits  n'ont  ({u'une  importance  générale  de 
statistique  sans  grande  valeur  pour  un  cas  particulier. 

En  vérilé,  sauf  peul-ôlrc  dans  les  premières  heures,  le  diagnostic  d'hémi- 
plégie par  ramollissement  ou  par  hémorragie  reste  toujours  fort  douteux. 
On  est  généralement  obligé  de  s'arrêter  à  une  probabilité,  et  l'autopaie  vient 
souvenl  en  prouver  le  mal  fondé. 

Supposons  qu'on  se  soit  arrêté,  avec  de  bonnes  raisons,  au  diagnoslic  de 
iramoUiasement.  il  reste  encore  à  déterminer  s'il  faut  incriminer  une  thrombose 
ou  une  embolie.  Si  le  sujet  est  porleur  d'une  lésion  cardiaque  ou  aortique, 
l'hypothèse  d'une  embolie  est  la  plus  admissilde.  11  en  est  de  même  si  le  début 
s'est  fait  brusquement  par  un  ictus  apoplectique.  Mais  il  faut  i^tre  très  réservé 
sur  ce  dernier  point.  La  thrombose  peut  survenir  chez  un  aorlique  ou  chez 
un  cardiaque,  et  de  -plus  il  n'est  pas  rare  de  la  voir  se  faire  silencieusement 
et  se  révéler  brusquement  par  une  allaque  de  paralysie  avec  perte  de  connais- 
sance. Cependant  la  thrombose  est  souvent  précédée  de  signes  avant-coureurs  : 

(')  Achard  et  Lévi.  Paralysies  Iransiloircs  d'unguic  cardiaque.  Soe.  tiUd.  deg  hôp.,  1807. 
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céphalalgie,  étourdissemenls,  vertiges,  douleurs  dans  les  membres,  etc.,  et 
aboutit  à  une  hémiplégie  progressive,  sans  grand  ictus. 
Après  avoir  essayé  de  déterminer  le  substratum  nécrobiotiqae  ou  bémorra^ 

gique  du  syndrome  hémiplégie,  il  reste  à  rechercher  la  cause  promi^rc  de  ce 
ramollissement  ou  de  celle  hémorrapie.  On  trouvera  les  indications  néces- 
saires, à  cet  égard,  dans  les  chapitres  ;  Héiuorragif.  et  JiamoUUsenient  du 
cerveau.  L'hémorragie,  comme  le  lamollisseraent,  n'est  qu'une  conséquence, 
relevant  de  conditions  étiologiques  difTérentes  et  avant  tout  de  lésions  arté- 
rielles. Mais  !ps  rnnsps  mêmes  de  ces  lésions  arlériellcs  (athérome,  syphilis, 
infections,  intoxications,  etc.)  sont  souvent  difficiles  à  démêler,  en  raison  de 
l'association  fréquente  de  plusieurs  d'entre  elles  chez  un  mémo  sujet. 

G)  Hémiptigie  teMtique.  —  Le  syndrome  hémiplégique  n'est  pas  très  rare 
dans  le  tabès.  M.  Fournier,  dans  ses  recherches  sur  le  tabes  préataxique.  Ta 
retrouvé  18  fois  sur  tîit  ras.  C'est  donc  un  sif^ne  précoce  et  assez  fréquent. 
M.  Debove(')  en  a  fait  une  étude  intéressante  et  Mme  PiUiel*Ëdward8(*)  rap- 
porté 26  obsenralions  dont  6  inédiles. 

Cette  hémiplégie  se  iMrésente  sous  les  deux  formes  passagère  on  permanente. 

Dans  la  forme  passagère,  elle  disparaît  rapidement  sans  laisser  de  traces, 
après  avoir  duré  de  queUjues  heures  à  quelques  semaines.  Mais  elle  peut  réci- 
diver soit  du  côté  primitivement  touché,  soit  du  cùté  opposé.  Elle  coexiste 
habituellement  avec  d'autres  paralysies  des  yeux  ou  de  la  face. 

Dans  la  forme  durable^  qne  l'hémiplégie  ait  été  précédée  ou  non  d'ictus 
apoplectique,  le  caractère  constant  et  primordial  est  Vaholilion  d>'s  réflexes  du 
côté  paralysé,  m(^me  s'il  y  a  contracture  secondaire.  C'est  là  un  fait  sur  lequel 
Westphal  avait  beaucoup  insisté.  Goldllam  (^)  aurait  cependant  vu  le  réflexe 
rotulien  exagéré. 

Cette  hémiplégie  durable  n'est  qu'une  complication  banale;  elle  relève  d'une 
lésion  vulgaire  hémorraipiqne,  nécrohiotiquc,  ou  surtout  lacunaire.  Quant  à  la 
nature  de  la  forme  passa^^ère,  qui  n'a  pas  de  substratum  anatomique,  elle  est 
plus  discutable.  II  semble  que,  dans  plusieurs  cas,  elle  ressortit  à  l'hystérie,  et 
que  d'autres  fois  elle  dépend  réellement  du  tabes  (Debove,  Stecewîcz)  (*).  Dans 
ces  derniers  cas,  Mlf.  Hanot  et  JofTroy  l'expliquent  par  des  lésions  hypraé- 
miques  et  peut-être  par  de  petites  hémorragies  capillaires. 

On  reconnaît  la  nature  tabélique  du  syndrome  hémiplégie  à  la  coexistence 
fréquente  de  troubles  des  yeux,  du  sens  musculaire,  de  la  ssnsîbUité  et  surtout 
à  l'abolition  des  rtfexes. 

I))  Hfhnipfr'f/ie  (le  la  srlérose  en  plaques.  —  D'après  Charcot,  cette  hémiplct^ie 
serait  très  fré<juente  et  se  verrait  dans  un  cinquième  des  cas.  M.  P.  Marie  (*) 
l'a  notée  7  fois  sur  i5  cas.  M.  Babinski(*),  Mme  Pilliet-Edwards  lui  ont  con- 
sacré un  important  chapitre  (cette  dernière  en  a  résumé  57  (dwarations  dans 
sa  thèse). 

Son  début  est  variable;  parfois  lent  et  progressif,  il  est  plus  souvent  brusque 
et  apoplcctiforme.  Dés  les  premières  heures,  la  tempcrature  monte  à  58",  51)', 
et  cette  ascension  permet  d'éliminer  l'existence  d'une  hémorragie  cérébrale. 

(')  DtuovE.  liémiplégie  dc3  alaxiques.  Progris  me'ti.,  18*1. 

(*)  PiLLiET-EowARDs.  De  VhémipUgi'-  'lans  çruelfHMo/pMlioiwiienMiiMi.  Thèse  de  Paris,  1SI9 
(*)  GouDWUM.  BerL  ktin,  Wœh.,  im,  o*  8. 

^)  Stmkwicz.  AeHdent$  apopieetif.  au  éUtut  «I  au  court  «fti  IoAm.  Thèse  de  Bordeaux,  IMS. 

(■)  P.  Marii;.  Sclérose  en  plaques  chei  1«8  enfiuila.  Rnuê  de  méd.,  ISS3. 
(*>  Badinski.  Thèse  de  Paris,  1885. 
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Dans  quelques  fails,  assez  rares,  elle  aboutit  au  decubiUis  aeutus  et  è  la  mort 
rapide.  Dans  la  majorité  des  cas,  elle  est  ftigaee  et  transitoire,  ne  durant  que 

quelques  heures,  quelques  jours  ou  quelques  semaines.  D'autres  fois,  elle  per- 
siste une  ou  plusieurs  années  cl  peut,  m^me  dans  ces  conditions,  t^ut'-rir  sans 
laisser  de  traces.  Elle  coexiste  fréquemment  soit  avec  des  paralysies  des  nerfs 
moteurs  de  Tceil,  smt  aTec  du  nystagmus,  soit  avec  une  aphasie  passagère. 

Tantôt  les  membres  sont  seuls  intéressés,  tantôt  la  face  est  touchée  en  même 
temps.  Le  type  alterne  a  rte  également  observé. 

Il  est  généralement  facile  de  la  rapporter  à  sa  véritable  cause,  en  recher- 
chant les  signes  de  la  sclérose  eu  plaques.  Dans  les  cas  où  l'hémiplégie  est  un 
symptôme  initial.  Terreur  est  possible.  Si  la  mort  s'ensuit  rapidement,  Tau- 
lopsie  montrera  des  plaques  disséminées  dans  r  rntres  nerveux;  si  le  sujet 
survit,  l'apparition  ultérieure  des  ngnes  habituelii  de  la  sclérose  en  plaques 
réformera  le  diagnostic. 

Somwit  l'hémiplégie  dans  la  sclérose  en  plaques  idère^ l'hystérie  associée. 
Dans  les  autres  fails,  son  substratum  anatomique  étant  ignoré,  la  pathogénio 
en  reste  fort  obscure. 

Hémiplégie  de  la  paralysie  générale.  —  L'l:émiplégie  peut  précéder  l'appa- 
rition des  signes  classiques  de  la  paralysie  générale,  survenir  au  cours  de  la 
maladie  ou  lui  servir  de  dénouement.  Il  est  une  forme  de  paralysie  générale 
caractérisée  par  la  répétition  fréqucntedes  ietns,  ei  par  la  rapidité  de  l'évolution. 
L'hémiplégie  est  transitoire  ou  durable,  acconipac^née  fréquemment  de  troubles 
du  langage.  Elle  est  causée  soit  par  les  lésions  méningo-corlicales  de  la 
maladie,  soit  par  un  foyer  de  ramollissement  ou  d'hémorragie. 

HémipUgie  du  Mona  aphtalmUfite  (Brteand)(').-  —  Le  sona  ophtalmique  peut 
se  compliquer  d'hémiplégie  croisée.  Celle-ci  semble  relever  de  l'alhérome 
basilaire  qui  tient  sous  sa  dépendance  à  la  fois  le  zona  et  la  lésion  du  pédon- 
cule cérébral  (cause  détermmaDle  de  l'hémiplégie).  Elle  peut  être  mortelle. 

Hémiplégie  dé  la  tnénmgitê  tubtretUeuie.  ~  Elle  est  assez  firéquente  chez 
radulte  et  peut  constituer  une  forme  de  la  méningite,  la  forme  hémiplégique. 
Son  début  est  brusque  ou  progressif.  Étudiée  par  Chantemes'ie.  Hennart, 
Souques  et  Quiserne,  elle  peut  présenter  des  difficultés  de  diagnostic,  que 
Texamen  cylologique  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  aider  à  résoudre. 

E)  Hémiptigiê  urémique»  —  Un  certain  nombre  d'auteurs,  comme  Bright, 
Addison,  Lasëgue,  Sée,  Lecorché  et  Talamon,  ont  nié  la  possibilité  de  l'hémi- 
plégie dans  l'urémie.  Son  existence  a,  au  contraire,  été  affirmée  et  démontrée 
par  Carpenlier,  Patsch,  Jackel.  Depuis  1885,  époque  à  laquelle  M.  F.  Ray- 
mond (*)  en  fit  une  étude  systématique,  de  nombreuses  observatiMM  ont  été 
publiées  par  MM.  Chantemesse  et  Tenneson,  Bernard,  Lancereaux,  CShauffard, 
Level,  Dreyfus-Brisac,  Florand  et  Cnnniot,  Massalongo,  Boinet('),  Baillet  (*). 

D'ordinaire  l'hémiplégie  urémique  apparaît  avec  le  coma  et  disparaît  avec 
lui.  Elle  est  le  plus  souvent  précédée  de  vertiges  et  de  troubles  gastriques, 
beaucoup  plus  rarement  de  convulsions  partielles.  Son  début  est  brusque.  Elle 
a  pour  caractères  d'être  incomplète,  transitoire,  mobile  et  de  s'accompagner 
d'une  bémianesthésie  qui  n'est  paa  sans  analogie  avec  celle  des  hystériques. 

(*)  BfliMAOi».  /«Mmol  d$  mU.  et  di  ehir,  fmUfiuê,  MM. 

Raymond.  Remu  de  «rftf.,  1888. 
C)  BoiMET.  AewM  d»  ffltfd.,  1898. 
(«)  Bailut.  Tbèae  de  Paris,  1888. 
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Elle  peut  s'accompagner  d'aphasie,  ainsi  que  l'a  montré  Ballet  (Semaine  méd., 
I89ft). 

L'hémiplégie  urémique  n'est  pas  grave  par  eUe-mélDe;  M  gravité  est  subor- 
«lonrif^f  à  colle  de  l'urémie.  Lorsqu'elle  s'accompat^ne  de  myosi>^,  de  tempéra- 
ture élevée,  de  déviation  conjuguée  de  la  léle  et  des  ^eux,  elle  indique  presque 
toujours  va»  issue  fatalo. 

Sa  pathogénie  «st  très  discutés.  Pour  certains  auteurs,  le  qnDdrome  hèmi» 
plégique  serait  déterminé  par  un  œdème  cérébral  localisé  aux  territoires  céré- 
braux moteurs,  ou  tout  au  moins  prédominant  dans  ces  territoires.  Celle 
distribution  spéciale  de  l'œdème  serait  régie  par  Tathérome  artériel.  Pour 
d'autres  auteurs,  qui  n*oni  pas  toujours  rencontré  ni  rathérome  artériel  ni  cet 
QBdème  localisé  ou  prédominant,  il  faudrait  faire  intervenir  l'action  toxique 
des  poisons  urinaires  sur  les  centres  nerveux.  En  faveur  de  cette  dernière 
hypothèse  plaident  les  récentes  études  des  altérations  cellulaires  de  l'écorce, 
faites  au  moyen  de  la  méthode  de  Nissl. 

F)  HimipUffU  éiabétiquê.  —  Mentionnées  incidemment  fMir  Leudet,  Marchai 
de  Galyi,  Andral,  Lecorché,  les  paralysies  diabétiques  n'ont  été  bien  connues 
qu'après  le  mémoire  de  Lasègue  (*).  En  attirant  l'attention  sur  ce  sujet,  Lasègue 
en  traça  les  caractères  qui  permettent  «  de  les  classer  à  pari  >.  Ces  caractères 
spéciaux  ont  été  confirmés  par  les  obssnrations  de  C3iarcot,  Bernard  et 
Férét  etc. 

Chez  les  diabétiques,  rh(^mipl(''gie  se  présente  sous  deux  formes  D'nbord 
sous  la  forme  d'li(^miplégie  vulgaire  par  hémorragie  ou  ramollissement  céré- 
bral. La  fréquence  de  cette  forme  est  peut-être  en  rapport  avec  la  fréquence 
des  lésions  artérielles  des  disbétiques  et  de  Tendocardite  décrite  par 
M.  Lecorché.  Quant  à  la  seconde  forme,  elle  constitue  l'hémiplégie  véritable- 
ment diabétique.  Elle  peut  se  montrer  à  toutes  les  périodes  du  diabète;  elle  est 
SOUTCnt  un  phénomène  initial.  Elle  a  pour  caractère  d'être  incomplète,  mobile, 
transitoire,  rarement  isolée,  moins  pure  que  l'hémiplégie  vulgaire,  d'allures 
étranges  et  associée  souvent  à  des  i^toomènes  inattsndns.  Dans  un  cas  de 
Charcol,  il  y  avait  syndrome  de  Weber,  c'est-à-dire  hémiplégie  gauche  des 
membres  et  plosis  droit.  Dans  une  observation  de  Leudet,  de  l'nnesthésie  et 
de  l'hypercsthésie  en  plaques  se  superposaient  aux  troubles  moteurs. 

Tout  récemment  KUppel  et  Jarris(*)  viennent  de  publier  un  css  d'hémorrsgie  ' 
cérébrale,  chez  un  diabétique,  ayant  donné  lieu  à  une  hémiplégie  qui  offrait 
les  caractères  d'une  hémiplégie  diabétique  proprement  dite.  Il  faut  <lonr,  chez 
ces  malades,  en  présence  d'accidents  nerveux,  même  fugaces,  réserver  le 
jugement  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  du  pronostic  immédiat. 

G)  Hém^Uffié  des  maladiêt  infheHgiaet  mguët,  — >  Ici  encore  nous  nous 
bornerons  à  esquisser  deux  ou  trois  types  d'hémiplégie. 

1°  1iémiplc(]ie  pneumonique.  —  Avant  le  mémoire  de  M.  Lépine.  celle  hémi- 
plégie avait  été  signalée  par  Macario,  Gubler  et  Charcot.  Depuis  lors,  cette 
étude  a  été  reprise  par  Stephan,  Boulloche,  Salomon,  Massalongo  et  Benatelli, 
Roussel  (*). 

On  peut  rencontrer  cette  hémiplégie  à  tous  les  Ages,  mais  elle  est  surtout 

(*)  LAstam.  Jommal  de  mUi.  et  dt  Mr.,  MIS. 
(*)  Klippkl  et  Jarvis.  Revue  neurol.,  1901,  p.  190S. 

(*)  Salomon.  Contribution  A  titudt  de  f hémiplégie  pne%imonique.  ThèSS  de  Paris.  INS.  — 
MAasALOHOo  etBnunsui.  Oas.  degH  eepeiaUt  IttS,  a*  86»  —  fUnmsL.  Âtae  de  ^uls,iaw. 
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fréquente  chez  le  vieillard.  Elle  se  monlrc  d  ordinaire  au  cours  de  la  période 
aiguC,  plus  rarement  pendant  la  convalescence.  Le  début  est  tantftt  subit, 
tantôt  pri^cédé  de  prodromes.  Chez  le  vieillard,  elle  n'est  reconnue  d'habitude 
que  tiiiflivomenl.  11  s'agit  hal)itu('llpmf>nl  de  paralysie  flasque,  avoc  déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  et  coma  profond.  Elle  siège  souvent,  mais  non 
toujours,  du  côté  de  la  pneumonie. 

Assez  sombre  chez  l'adulte,  la  terminaison  est  fatale  chez  le  vieillard.  Dans  un 
cas,  on  a  vu  rhémipli^f^ie  passi^r  à  la  chronicitt^, 

A  raulopsie,  en  dehors  des  faits  d  lii'MuipIéi^ic  vulgain-  organique  rhcz  des 
pneumoniques,  on  ne  trouve  ordinairement  aucune  altération  capable  d'expli- 
quer le  syndrome  observé  durant  la  vie.  M.  Lépine  admet  une  ischémie  céré- 
brale, régie  par  des  lésions  a théromatcusea.  Salomon  invoque  un  réflexe  inhibilif 
dont  le  |Miinl  de  départ  serait  dans  le  poumon  malade.  Pour  Massalongo  et 
benatelli,  la  théorie  toxique  doit  expliquer  l'hémiplégie  dans  la  pneumonie, 
comme  états  toutes  les  nûdadies  infectienses  aiguës.  La  fandne  altère  les  élé- 
ments nerveux. 

Mollisse!  et  Lyonnet(')  ont  trouvé,  dans  un  cas,  de  l'œdème  et  de  la  ronges- 
tion  niénint^ée  et  du  pneumoeoque  dans  la  sérosilé  de  cet  «edèmc.  lise  pourrait 
donc  que  1  infection  pneumococique  des  méninges  pùl  être  incriminée,  tout  au 
moins  dans  un  certain  nombre  de  faits. 

2«  La  théorie  réflexe  a  été  invoquée  par  If.  Lépine (*)  pour  expliquer  YMmi- 
plégic  plcurélique. 

Cette  hémiplégie,  étudiée  par  Vallin,  M.  l\aynaud,  Buuveret,  Jeanselme, 
survient  habituellement  au  cours  de  pleurésies  chroniques,  de  pleurésies  puru- 
lentes  traitées  chiruigicalement.  Tantôt  elle  suit  presque  immédiatement 

l'opération;  tantôt  elle  ne  se  montre  que  quelques  semaines  ou  «pielques  moi« 
après.  Il  s'ai^il  plutôt  d'une  hémiparésie  tpie  d  une  hémipli't^ie  véritable.  Ces 
troubles  paralytiques  peuvent  survenir  brusquement  ou  être  précédés  de  signes 
généraux.  La  paralysie  suit  une  marche  calquée  sur  celle  de  la  pleurésie.  Elle 
siège  du  même  e6té  «{uc  répanehemenl  pleural,  présente  des  alternatives 
bizarres  d'augmentation  et  de  diminulioD,  disparaît  rapidement  et  complète- 
ment lorsque  la  pleurésie  guérit. 

A  l'autopsie  de  ces  htoiplëgies  pleurétiques,  qu'il  faut  distinguer  des  para- 
lysies vulgaires  chez  les  pleurétiques,  on  ne  trouve  aucune  lésion  capable  de 
les  expliquer.  On  a  incriminé,  dans  certains  cas,  une  loxi-infeetion  pleuralo 
(Talamon,  Jeanselme).  La  théorie  de  riiihil»iliun,  à  point  de  départ  pleural,  peut 
être  légitimement  invoquée.  11  est  probable  que  l'hystérie  est  quelquefois  en 
cause. 

^  Dans  Vhi^miplégie  paludique.  M,  Grasset  distingue  trois  catégories.  Dans 
une  première  catégorie,  il  s'agit  d'iiéiniplég^ie  interrniltcule  commençant  et 
disparaissant  avec  l'accès.  La  production  d'un  nouvel  accès  s'accompagne 
encore  de  paralysie  qui  évolue  de  la  même  manière.  Dans  une  deuxième  caté- 
gorie, l'hémiplégie  constitue  le  phénomène  prédominant  d'un  accès  pernicieux. 
C'est  la  forme  pernirien^i'  l'-uiiplrgit/ue  de  Torti.  Enfin,  dans  une  dernière 
catégorie,  il  s'agit  d'hémiplégie  durable,  par  lésion  organique  causée  par 
l'infection  paludéenne. 

H)  HinUpUgi»  syphiHtique.  —  Celle  hémiplégie  survient  généralementi  eu 

(*)  MOIII88BT  et  Ltonnet.  Soc.  det  $eimeeê  mid.  de  Lyon,  1(07. 
n  LiriNB.  Soe.  nUd.  de$  hOp,,  1815. 
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pleine  période  tertiaire,  entre  la  sixième  et  la  dixième  année  après  rinfection. 
Mats  elle  peut  Mrs  précoce  et  survenir  quelques  mois  après  le  chancre  (Méné- 

lrt(M-V  On  la  renronlrc  plus  fréquemment  chez  les  8yphilili<inr<  qui  ont 
peu  traités  ou  qui  ne  l'ont  pas  été  <lii  tout.  Elle  est  hennroup  plus  l'n  ijuente 
chez  l'homme  que  chez  la  femme  (Gaudichier).  Elle  constitue  environ  le  tiers 
des  cas  de  syphilis  cérébrale.  Elle  est  déterminée  soit  par  une  lésion  osseuse 
avec  byperostose,  un  syphilome  céréimil  propremenl  dit,  soit  beaucoup  pins 
peuvent  par  une  méningite  scK'ro  crommcuse  OU  une  artérile  véritable  qui 
conduit  au  ramollissement  ou  à  1  hémorragie.  Son  début  est  le  plus  souvent 
précédé  de  prodromes  :  exhalée,  vertiges,  convulsions  partielles,  parésies 
fùgaces,  fourmillements  et  douleurs  dans  les  membres  menacés,  dont  quelques- 
uns,  comme  la  céphalée  vespéro-noctume,  oni  une  grande  importance.  Elle 
s'installe  d'habitude  sans  ictus. 

Une  fois  établie,  elle  se  présente  souvent  sous  une  forme  incomplète  et 
inégale.  Elle  est  rarement  è  l'état  de  pureté  et  disolement  Habituellement 
elle  est  associée  à  des  troubles  divers  :  aphasie,  paralysies  oculaifM»  troubles 
intellectuels,  etc.  Sa  nature  svpliilitique  c-l  d «mu outrée  par  la  connaissance  des 
antécédents,  par  la  coexistence  d  autres  stigmates  de  la  vérole,  de  troubles 
oculaires,  médullaires...  par  l'âge  auquel  elle  survient. Toute  hémiplégie,  pense 
M.  Foumier,  qui  survient  avant  quarante  ans,  qui  s'installe  progressivement, 
lentement,  sans  ictus,  et  qui  reste  ineoniplèle  et  partielle,  est  suspecte  de 
syphilis.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  probabilités.  Le  traitement  seul  sert  de 
critérium.  Encore  faut-il  qu'il  soit  appliqué  de  bonne  heure  avant  que  les 
lésions  artérielles  aient  amené  la  nécrobiose  du  tissu  cérébral.  Sans  cela,  la 
lésion  cérébrale  n*a  pins  rien  de  spécifique;  elle  ne  relève  que  médiatemcnt  de 
la  syphilis.  L'hémiplégie  n'a  plu*;  alors  aucun  caractère  qui  la  distingue  de  l'hémi- 
plégie vulgaire;  elle  reste  d  ailleurs  inaccessible  au  traitement  antisyphilitique. 

De  lliémiplégic  syphilitique  on  peut  rapprocher  ici  Thémiplégie  qui  peut 
survenir  au  cours  de  la  blennorragie  par  suite  d'artérite  infectieuse.  Pitres  (*), 
Bruns  (<ie  Hanovre)  (')  en  ont  cité  des  exemples  rérenf'?. 

1)  Ilciniplégie  parkinsonienw.  —  Signalée  par  Charcot,  celle  hémiplégie 
a  été  étudiée  par  Lacoste,  Martha,  Mme  Pillet-Edwards,  P.  Bcrbez,  Moncorgé, 
BéchetC) 

Sa  fréquence  est  assez  considérable.  Berbez  l'a  obsen'ée  3  fois  sur  28  cas  de 
maladie  de  Parkinson.  Sondébulesl  généralement  insidieux.  Une  foisronstiluéc, 
elle  est  caractérisée  par  une  hémi-raideur  qui  occasionne  une  certaine  impotence 
mécanique  et  qui,  suivant  les  cas,  atteint  ou  respecte  la  face.  On  croirait  de 
prime  abord  à  une  hémiplégie  vulgaire  à  la  période  de  contracture.  Mais,  dans 
la  maladie  de  Parkinson  unilatérale,  il  ne  s'agit  pas  de  paralysie  à  proprement 
parler,  les  rétlcxes  ne  sont  pa.s  exagérés,  les  mouvements  ne  sont  pas  abolis, 
mais  straplonent  difficiles;  le  sens  museuUJre  dL  la  sensibUilé  sont  normaux. 
Lorsque  cette  hémi-raidenr  parkinsonienne  s'accompagne  d'hémi-tremble- 
ment,  ce  qui  n'est  pas  rare,  le  diagnostic  peut  être  encore  hésitant.  Il  est  en 

(')  Pitres.  Revue  neurol.,  189t. 

(*)  Bmms.  Neurot.  CcniratttafC,  1885. 

(*)  Lacobtb.  Forme»  anormale  de  la  pamlytie  agitante.  Thèse  de  Paris,  iWI.  —  MAimu. 

Attaques  apoplertif'irmri  i-t  ri>iU-jiiif<'irmcf  d^ins  la  paruly-iie  agilmtti'.  Thi^^se  de  Paris,  1888. 
—  Beiiuez.  La  maladie  de  l'arkinson  lii  tiii|ili  uiquc.  Gat.  lubd.,  1801.—  Mo.ncorgé.  Paralysie 
dans  la  maladie  de  Parkinson.  .'.v"  méd..  \!<')l.  —  BécHR.  Formm  cUniqmt  €t  dUignottie  dê 
fa  maladie  de  ParkituoH.  Thèse  du  Pan«,  llidU. 
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effet  des  cas  de  Ireinblement  post-hémiplégique  qui  peuvent  revôlir  le  type 
agitant  (Grasset).  En  particalier,  certaines  lésions  en  foyer  de  la  couche  optique 
de  la  protubérance  et  du  pédoncule  s'accompagnent  d'hémi-tremblemcnt  et 
peuvent  simuler  la  paralysie  aj^ilnnle  unilatrialc  Dans  ((Hi<  ces  fai(<,  il  faut 
tenir  compte,  pour  arriver  au  diagnoslic  de  maladie  de  Purkinson,  du  mode  de 
début.  Ici  rictus  apoplectique  fait  habituellement  défaut,  le  début  étant  insi- 
dieux et  lenL  De  plus  les  réflexes  sont  normaux.  Ensuite  la  coexistence  des 
signes  classiques  de  la  paralysie  agitante  :  faciès  spécial,  altitude  du  malade, 
propulsion,  chaleurs,  etc.,  suffisent  le  plus  souvent  à  lever  tous  les  doutes. 
Mais  une  série  de  ces  signes  ont  été  retrouvés  dans  quelques  cas  d'hémiplégie 
pédonculaîre  et  Terreur  n*a  été  reconnue  qu*à  Taulopsie.  Enfin  révolution  des 
accidents  lèvera  souvent  les  difficultés,  en  montrant  que  Thémiplégie  parkin- 
'^onienne  n'est  que  transitoire  et  aboutit  d'habilinio  nn  type  romplel  et  bila- 
téral de  la  paralysie  agitante.  Alors  la  maladie  de  Parkinson  offre  des  analogies 
avec  l'hémiplégie  bilatérale  et  avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  analogies  si 
accusées  parfois  qu'on  peut  et  qu'on  doit  se  demander  ai  derrière  ces  analogies 
ne  se  cache  point  une  similitude  non  de  processus  anatomique  mais  de  topo- 
graphie morbide. 

J)  Hémiplégie  hystérique.  — Son  début  est  souvent  brusque  (apoplexie  hystéri- 
que de  Debove  et  Àohard).  Elle  8*accompagne  le  plus  souvent  d*bémianesthésie 
sensilivo-sensorielle.  Dans  la  marche,  le  malade  ne  fauche  pas,  il  traîne  la 
jambe  inerte  derrière  lui  (démarche  de  Todd).  Les  réflexes  restent  normaux. 
Celte  hémiplégie  est,  suivant  les  cas,  mobile  et  récidivante  ou  tenace  et  rebelle. 

Tantôt  la  face  est  respectée,  tantôt  elle  est  intéressée.  Dans  ce  dernier 
cas,  il  s'agit  soit  de  l'ik^Mpasme  gtowhttAU  décrit  par  Ghareot,  Brissaud  et 
Marie,  etc.,  soit  d'une  véritable  paralysie  faciale  (Ballet  et  Chantemesse)  (*). 
Cette  paralysie  unilatérale  ou  double  est  d'habitude  peu  accusée,  mobile  et 
systématique. 

L'hémiplégie  hystérique  peut  simuler  l'hémiplégie  cMbrale  oi^aniquc, 
accompagnée  ou  non  d'hémionesthésie. 

Dans  la  période  d'ictus  apoplecUque,  en  l'absence  de  commémoralifs,  il  est 
difficile  de  savoir  s'il  sagil  d'apoplexie  hystérique  ou  d'ictus  organique.  C'est 
ici  que  le  signe  de  Babinski,  constaté  par  plusieurs  observateurs  et  par  nous- 
mêmes  dans  l'ictus  organique,  prend  une  importance  diagnostique  de  premier 
ordre.  Lorsijuc  l'hémiplégie  siège  du  côté  droilet  qu'elle  s'accompagne  de  trou- 
bles de  la  parole,  les  raraelères  spéciaux  du  mutisme  et  du  bégaiement  hysté- 
rique permeLlront  d'éliminer  l'aphasie  véritable.  I^lus  tard,  à  la  période  de  con- 
tracture, on  aura  à  se  prononcer  entre  une  hémiplégie  organique  et  une 
hémiplégie  hystérique.  C'est  là  un  problème  qui  se  pose  tous  les  jours,  dont  la 
solution  importe  véritablement  au  pronostic  et  au  traitement.  On  pi-uf  ^«Miprnnner 
l'hystérie  aux  conditions  étiologiques  de  son  apparition,  à  son  inieusilé  extrême, 
à  son  summum  alleiut  dès  le  début,  à  des  variations  inopinées  et  bizarres  et 
l'affirmer  sur  l'absence  d'exagération  des  réflexes  et  de  trépidation  éfrileptolde 
véritable.  Dejerine  aurait  observé  dans  deux  cas  l'exagération  des  réflexes  avec 
clonus  du  pied. 

Le  grand  problème  qui  se  pose  journellemenl  en  présence  d  une  hémiplégii» 
est  le  suivant  :  s'agit-il  d'une  hémiplégie  organique  ou  d'une  hémiplégie  hysté< 

(*)  Voir  Daeooz.  JDe  la  paraly$ie  faeiak  hytUrique.  tlièse  Parte,  IIM.  GAsmaa.  ÊttA 
mtt  te  paro^ftie  fud^  AyMMf  ««.  Tbèse  de  Paris,  1R8S. 
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rique?  Les  conditions  émoUoDDelles  dans  lesquelles  s'ost  développée  la  para- 
lysie ne  peuvent  permettre  aucune  conclusion  ferme,  pas  plus  que  la  présence 
d'une  des  causes  hubiluelles  de  l'hémiplégie  organique.  Un  syphilitique,  un 
sujol  porteur  d'une  lésion  railrale  petivenl.  h  un  moment  <lonné,  être  frappés 
d'hémiplégie  hystérique.  La  constatation  d'une  hémiancsthésie  sensitivo-senso- 
rielle  ne  signifie  pas  absolument  que  les  troubles  moteurs  sous-jacenls  dépen- 
dent de  la  névrose  :  une  pareille  hémianesthésie  peut  senrir  de  manteau  à  une 
paralysie  organique.  Du  reste  rhémiancsthésie  n'est  pas  constante  dans  rhy»> 
tiVie.  Il  faut  donc  chercher  une  dilTérenciation  dans  les  troubles  moteurs 
eux- mêmes. 

Récemment  Babbski  (')  est  revenu  sur  ce  sujet  et  a  décrit  un  certain  nombre 

de  signes  que  noua  avons  signalés,  ehemin  Taisant,  et  qui  permettent  de  distin- 

;;u('r  la  nature  organique  d'une  hémi[<l<'gie.  Ce  sont  le  phrno>n'''nc  des  orteih, 
lu  ai^ue  du  peaucier,  la  flexion  cowbn^vc  de  la  cuisse  et  du  IronCf  la  flexion 
exagérée  de  l'avant-braSt  et  la  gri/fe  particulière  de  la  main. 

Tous  ces  signes  ont  été  déjà  étudiés  A  Tezception  de  la  griffe  spéciale.  Si 
le  médecin  glisse  sa  main  —  la  chose  est  possible  —  entre  les  doigts  et  la 
paume  de  la  main  du  malade,  et  s'il  essaye  d'étendre  cette  main,  il  sent  un 
obstacle  à  la  fois  trépidant  et  élastique,  et  constate,  pendant  ce  mouvement 
d'extension,  que  les  phalanges  se  fléchissent  les  unes  sur  les  autres  et  sur  les 
métacarpes,  de  manière  à  venir  serrer  la  main  de  l'observateur.  II  y  a  li  une 
sensation  Lrlohale  que  l'on  reeonnaît  quand  on  l'a  une  fois  perene. 

Le  tableau  ci-dessous  que  nous  empruntons  à  l'important  travail  de  Babinski 
permettra,  en  résumé,  de  distinguer  l'hémiplégie  organique  de  l'hémiplégie 
hystérique  : 


Hémiplégi»  organiqaa. 

t*  La  paialjrsie  est  limitée  il  un  côté  du 
corps. 


F-a  p.Tralysie  n'est  pas  >y>tt  iiiatique.  Si 
par  exemple  à  la  face  les  niuu\  enien(3  unila- 
téraux BOnt  très  affaiblis,  l'impotence  aussi 
apparaît  avec  netteté  du  oôté  de  l'hémiplégie 
pendant  l'exécution  des  monTements  bilaté- 
raux sjnergiqnes. 

5*  I.n  parsljsie  altelllt  Ich  mouvements 
volontaires  conscients  ainsi  que  les  mouvi-- 
ments  volontaires  inconscienla  ou  subcon- 
scients; de  Ift  résullentdeux  phénomènes,  l'un 
le  $hne  du  peaueier,  l'antra  la  fiarian  eombi- 
néf  lie  h  ntiss^  ft  du  tronc. 

4'  La  langue  est  généralement  déviée  du 
côté  de  la  paralysie. 


8*  Il  y  a,  iwineipalement  au  début,  de  l'hy- 
poionieili  ntuMufairc,  qol  peut  se  traduira  à 
la  face  par  de  l'abaissement  de  la  eommia- 
sure,  de  rabaissement  du  sourcil,  etc.,  et  au 
membre  supéneUT  par  la  /lecio»  exagiri»  de 
l'awmt-brat. 

Les  réflexes  lendineux  et  les  réflexes 

(■)  Basumbi.  Qm.  éu  hâf^t  1991. 


Hémiplégie  hjBtMfae. 

1*  La  paralysie  n'aet  pas  toujours  limitée 
à  un  c6té  du  corps.  Cette  remarque  s'applique 
particulièrement  A  la  paralyi^ie  de  la  face,  où 
le»  troubles  sont  pt^néralement  bi)al<^raux. 

'2*  Ln  paralysie  e>t  [jarfm-;  sy ~ l.  niallque,  il 
on  est  |>rc-;({iio  toujours  ainsi  à  la  Tace.  Par 
exemple,  les  mouvements  unilatéraux  de  la 
face  peuvent  étra  complètement  abolis,  tan- 
dis que  les  muscles  du  côté  de  lliémipli^gie 
fonctionnent  normalement  pendant  l'exécu- 
liiin  des  mouvements  bilati-raux  synorf;iqiies. 

I.c-  iiiou\ eiii»'iits  voliiiitaircs  inconM'icnl-. 
ou  subconscients  ne  siml  pas  troubles,  de 
ià  résultent  l'absence  du  si^ne  du  peaucier, 
ainsi  que  l'absence  de  la  Oexion  combinée 
de  Ui  caisse  et  du  Irène. 

4*  La  langue  est  iiarfois  légèrenunt  déviée 
du  cAté  de  la  par,ily~ip,  mais  la  dL'viation  do 
la  langue  peut  nu-si  tUre  très  prononcée,  ou 
encore  s'opérer  du  <  ùlé  opposé  h  la  paralysie. 

b*  11  n'y  a  pas  d'bypotonicité  musculaire. 
Quand  il  existe  de  l'asymétrie  faciale  on  peut 
reconnaître  qu'elle  est  due,  non  à  de  l'bypo- 
toniefté  museulaira,  mais  à  du  spasme;  le 
^iL-iio  lie  la  flexion  exagérée  de  ravantinis 

fait  défaut. 

Lee  réflexes  lewHneaz  et  Isa  réflexes 


tamMse  m  soeevaa] 
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osseux  sont  souvent  troublés  dès  le  début; 
ils  peuvent  être  à  ce  moment  abolis,  alTaiblis 
ou  exagîTt^s.  Plus  tard  Ils  sont  prcnque  tou- 
jours cxau<Tt"<  cl  il  existe  dans  bien  des  cai? 
de  In  Irépidulion  épileptoïde  du  pied. 

r>cs  réflexes  cutanés  sont  généralement 
troublés. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réOexe  crémns- 
térien  sont  onUn^rement,  surtout  su  début, 
afTalMIs  on  abolis. 

I.o  mouvement  réncxc  dc«  orteils  consé- 
cutif à  l'excit.-ition  de  la  plante  du  pied  subit 
ordinairemcnl  unv  lllV(:•r^-illIl  dans  ?a  forme; 
les  orteils,  au  lieu  do  se  fléchir,  s'étendent 
sur  le  métal^nrse.  Ce  signe  ou  p/Unomène  det 
«ruitê  appartient  à  toutes  les  périodes  de 
rhémiplégie. 

8-  I.a  forme  de  la  contracture  a  un  a!»pect 
particulier  et  ne  peut  être  reproduite  par  une 
Conirnclion  volontaire  iio<  niiisrlos. 

8°  L'évolution  e<t  régulière;  la  contraction 
succède  à  la  flaccidité;  l'amélioration  e>-t 
progressive;  la  paralyaie  n'est  pas  aujelte  à 
des  altemattTes  en  bien  on  en  maL 


osseux  ne  subissent  pas  de  modiflcation  cl 
la  trépidation  épileptoïde  du  pied  làit  déikuL 


'        réflexes  cutanés  ne  paraissent  pas 

troublés. 

Le  réflexe  abdominal  et  le  réflexe  crénas» 
térien  sont  ordinairement  normaux. 
Le  mouvement  réflexe  consécutif  à  Fexd- 

(ation  de  la  plante  du  ])ird  ne  f^ubit  pas  d'In- 
version dans  sa  forme.  Le  phénomène  des 
orteils  Ait  défont. 


8*  La  forme  de  la  contraelara  peut  être  re* 

produite  par  une  contraction  volontaire  des 

musclcî. 

t>*  L'évolution  e^-i  capririoiise  ;  la  paralysie 
peut  rester  imiétiniincnt  flasque,  comme  elle 
peut  aussi  être  spasmodiiiue  dés  le  début; 
les  phénomènes  Hpasmudiques  s'associent 
parfois,  surtout  h  ta  Cnce,  aux  pbénomènes 
paralytiques.  Les  troubles  sont  susceptibles 
de  satUrnu  r  cl  de  s'airgraver  nltcrnativc- 
ment  h  phi^-icurs  re|»ri~cs.  dp  se  modifier 
rai)idemenl  cl;iii-i  li'ur  inlr n-iic  .rtisi  (|ui; 
dans  leur  forme,  de  présenter  des  rémissions 
transitoires  pouTSBt  OC  durer  que  qudquea 
instants. 


Les  nombreuses  recherdieB  de  cet  dernières  années  ont  monlré  que  très 
souvcnl  l'hémiplégie,  survenue  au  cours  d'une  maladie  organique  préexistante, 
appartient  non  à  celle  maladie,  mais  bien  à  l'hyslérie.  11  en  e^t  de  môme  du 
syndrome  hémiplégie  qui  se  montre  ait  cours  des  intoxications  par  le  plomb, 
ralcool,  le  mercure,  le  sulfure  et  l'oxyde  de  carbone,  etc.,  quel  que  soit  le 
rôK'  joiii^  i>nr  la  maladie  ou  l'intoxicalion  préalable.  Avant  donc  de  mellre 
uni-  lu'ini}>l<  gic  donnée  sur  le  compte  d'une  maladie,  il  esl  indispensable,  après 
.s  Otic  assuré  qu'un  fo}er  nécrobiolique  ou  hémorragique  vulgaire  n'est  pas 
on  cause,  d*ayoir  éliminé  Thystérie. 


Physiologie  pathologique.  —  Le  mécanisme  intime  de  l'hémiplégie  est 
beaucoup  moins  varié  que  les  causes  de  ce  syndrome.  11  n'est  cependant  pas 
univoque. 

Il  relève  dans  certains  cas  d'une  destruction  simple,  complète  ou  partielle, 

du  système  pyramidal  (Taisceau  ou  rentres  moteurs)  en  un  point  de  son  trajet. 
Il  l'n  est  ainsi  lorsqu'un  foyer  hémorragi(jue  détruit  le  segment  postérieur  de 
lu  capsule  interne,  ou  quand  un  ramollissement  détruit  tout  ou  partie  des  cen- 
tres moteurs  de  Técorce.  Dans  cm  conditions,  le  faisceau  pyramidal  dégénère  et 
Thémiplégie  compliquée  de  contracture  devient  permanente. 

D'aulres  fois,  le  processus  niorhide  est  pnromenl  compressif,  que  cette  com- 
pression s'exerce  sur  les  centres  ou  sur  les  conducteurs.  Si  la  décompression  se 
fait  rapidement  et  complètement,  la  paralysie  guérit  ;  les  oignes  décomprimés 
reprennent  plus  ou  moins  tôt  leurs  fonctions.  Si,  au  contraire,  cette  décom* 
pression  fait  défaut  ou  se  fait  tard,  le*  rollulos  corf i'  .ilrs  ou  les  fibres  pyrami- 
dales ont  pu  avoir  le  temps  de  dégénérer  irrémédiablement.  Dans  ce  cas,  l'hémi- 
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plégie  De  disparaît  pas  et  la  contracture  survient  et  penisie,  comme  dana  les 
processus  destruclifs. 

U  est  des  faits  d'hémiplégie  qui  relèvent  d'un  simple  trouble  circulatoire, 
congcstif  ou  anémique.  Comme  ce  Irouldo  o<\  ordinairement  fupace  ol  Iransi- 
loire,  les  élémets  nobles,  un  instant  supprimés  fonclionnellemcnl,  réparent 
vite  leurs  altéraUcma  et  reprennent  rapidement  leurs  fonctions.  Ce  ne  sont 
alors  (}ii<-  des  paralysies  passagères  qui  guérissenl  sana  laisser  des  traces. 

Aillt'iirs,  le  syndrome  hémipir-Lriciuc  dépend  d  un  processus  toxique  ou  infec- 
lictix.  Tanlùl  l'agent  toxique  agit  directement  sur  les  cellules  corticales;  tantôt 
il  agit  pur  1  intermédiaire  du  système  vasculaire  (congestion  ou  ischémie 
toxique).  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  processus  est  souvent  transitoire,  et  lorsque  le 
poison  s'est  éliminé,  la  cellule  reprend  vile  ses  fonctions. 

Enfin,  dans  rortains  cas,  dans  l'hyslérie  par  exemple,  l'hémiplégie  est  pro- 
duite par  un  phénomène  psychique  qui  sera  étudié  à  l'article  Hystérie. 

Bien  souvent,  du  reste,  plusieurs  de  ces  processus  s'associent,  et  il  est 
difficile  de  di'-iorminer  leur  rôle  respectif.  Dans  tous  les  cas,  le  siège,  l'étendue 
et  la  nature  de  la  lésion  coininatidcul  les  raractère<  do  l'hémiplégie  qui  est 
passagère  ou  durable,  complète  ou  incomplète,  simple  ou  compliquée  de  trou- 
bles sensitifs,  moteurs,  vaso-moteurs,  intellectuels,  etc. 

n  va  sans  dire  que,  quels  que  soient  la  nature,  l'étendue  et  le  siige  de  la 
lésion  cérébrale,  cette  lésion  détermine  toujours  une  hémiplégie  occupant  les 
membres  du  côté  opposé.  Une  exception  doit  être  faite  pour  Vhf'mipli'rfie  colla- 
térale. Ici  la  lésion  siège  du  môme  côté  que  la  paralysie.  Dans  certains  cas, 
comme  dans  l'observation  classique  de  Bidon,  il  s'agit  d'absence  d'entre-croise- 
ment des  faisceaux  pyramidaux.  L'explication  esl  aisée.  Dans  d'autres  cas, 
comme  dans  les  observations  de  Pineles,  de  Lederliosc,  do  Mau'^oll  Moulin,  il 
s'agit  d'hémorragie  méningée,  d'hématome  durai,  de  tumeur  cérébrale.  L'ex- 
plication de  ces  cas  est  malaisée.  Les  uns  ont  invoqué  sans  preuves  Tinhibition, 
les  autrea  la  compression  contre  les  panns  crâniennea  du  faisceau  pyramidal  de 
l'hémisphère  opposé  h  la  lésion  (P.  Mario). 

Pour  en  revenir  à  la  physiologie  pathologique  de  l'hémiplégie  en  général,  il 
est  bon  de  retenir  que  le  mécanisme  régit,  dans  une  grande  mesure,  le  pro- 
Doeticdece  syndrome. 

Pronostic.  —  Ce  pronostic  varie  suivant  les  périodes  ef  surtout  suivant 
les  causes  du  syndrome  hémiplégie.  Pendant  l'ictus  apoplectique,  il  est  pru- 
dent de  faire  des  rteerves»  le  ooma  se  prolonge  outeo  mmure,  si  la  tempé- 
rature centrale  s'élève  considérablement,  si  surtout  l'escarre  fessière  se  pro- 
duit, la  vie  est  immédiatement  menacée.  Le  svjel  succombe  en  quelques  jours 
dans  le  decubitus  acutm. 

Quaod  le  malade  reprend  assez  vite  ses  sens  et  que  les  signes  du  décubitus 
font  défaut,  la  vie  n'est  plus  en  danger.  Tout  va  se  borner  ft  une  paralysie 
d'un  côté  du  corps.  La  destinée  de  cette  hémiplégie  est  subordonnée  à  une 
série  d'éléments  d'impo^tan^(^  fort  différente.  Toutos  chosos  ôy^alos  d'ailleurs, 
ravt  nir  d'une  paralysie  complète  et  totale  est  plus  sombre  que  celui  d'une 
héiiiijiicgie  partielle  incomplète.  L'ftge  du  malade  constitue  encore  un 
élément  de  gravité  qui  mérite  d'être  souligné.  Il  est  certain  que,  d'une 
manière  générale,  le  syndrome  hémiplégie  est  plus  grave  chez  le  vieillard  et 
diei  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Mous  avons  vu  plus  haut  l'arrêt  de  développe- 
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ment  et  la  difformité  moastruen^o  qu'entraîne  à  sa  suite  Thémiplégie  de 
Tenfance.  D*aulre  part,  Tétat  général  du  sujet  et  la  coexistence  de  lésions 

canlio  nrl('rielles  sont  de  nature  à  assombrir  prono'-li»-.  D»' in("^rno,  dci  nou- 
vcruix  irius  possibles  et  de  nouvelles  paralysies  frappant  plus  lard  le  côté 
luaiude  ou  atteignant  le  côté  sain  doivent  être  prévus  et  interprétés  d'une 
manière  défavorable.  Mais  ce  sont  là,  en  somme,  des  éléments  de  gravité  très 
généraux  et  qui  comportent  de  nombreux  correclifs. 

Ce  qui,  en  réalité,  dominp  le  pronostic,  c'est  la  cause  même  et  le  méca- 
nisme du  syndrome  hémiplégie.  Une  paralysie  par  destruction  du  système 
pyramidal  est  plus  grave  qu'une  hémiplégie  par  compression.  Celle^ïi  guérit, 
dans  un  certain  nombra  de  cas  ;  celle-là  coudait  toujoura  à  la  contracture 
secondaire  et  à  l'impotence  motrice.  Tantôt  celte  impotence  est  considérable 
et  le  sujet  condamné,  pour  la  vie,  au  décubitus  horizontal,  avec  gâtisme 
précoce  ou  tardif  et  toutes  les  complications  que  comporte  le  séjour  absolu 
au  lit.  Plus  souvent^  et  fort  heureusement,  l'impotence  devient  incomplète;  et, 
à  ce  dernier  point  de  vue,  il  y  a  une  foule  de  degrés  à  établir.  Entre  l'hémi- 
plégique qui  se  traîne  pénil>Ieinenl  sur  un  l>;\fon  et  celui  (jui  déambule  presque 
sans  encombre,  on  rencontre  tous  les  degrés  intermédiaires.  Dans  ces  condi- 
tions, l'hémiplégie  n'est  qu'une  simple  infirmité.  Il  est  vrai  que  des  corn 
plications  sensitives,  motrices,  trophiques,  peuvent  la  rendra  beaucoup  plus 
sérieuse.  De  même,  la  coexistenre  de  phénomènes  surajoutés,  tels  que 
aphasie,  convulsions  partielles  ou  générales,  trouldes  intellectuels,  constituent 
des  complications  aggravantes,  sur  lesquelles  il  est  inutile  d'insister. 

Quant  aux  hémiplégies  qui  ne  relèvent  pas  d'une  lésion  de  déficit,  mais 
bien  d'un  procossus  circulatoire,  toxique,  infectieux  ou  inhibitif,  elles  sont 
généralement  bénignes,  transitoires  et  curables.  Ouelques-unes  comportent 
cependant  un  pronostic  grave  ou  fatal,  comme  l'hémiplégie  pneumoniquc  des 
vieillards.  Ce  qui  fait  cette  gravité,  e*est  avant  tout  l'état  général  auquel  elles 
sontsubordonnées.  Les  malades,  dans  ces  cas,  succombent  moins  à  l'hémiplégie 
qu'à  rintoxication  ou  à  l'infection  dont  la  paralysie  n'est  qu'un  épiphénomène. 

Pour  ce  qui  concerne  l'hémiplégie  hystérique,  il  est  évident  que  sa  gravité 
est  moins  grande  que  celle  des  paralysies  organiques.  Mais  il  faut  savoir 
qu'elle  est  souvent  rabelle,  tenace,  récidivante,  et  que,  le  pronostic  quoad 
vitam  mis  de  côté,  elle  peut  constituer  une  infirmité  prolongée  et  sérieuse. 

Si  la  cause  est  accessible  à  la  thérapeutique,  comme  dans  la  syphilis,  les 
traumalismcs,  le  pronostic  e.st  souvent  bénin,  à  la  condition  toutefois  qu'on 
prévienne  la  dégénéralion  secondaire  par  un  traitement  précoce  et  énergique. 

Traitement.  —  Il  est  parfois  possible  de  prévenir  l'hémiplégie.  Si,  chez  un 
syphilitique,  par  exemple,  on  constate  dans  un  C(Mé  du  corps  des  fourmille- 
ments ou  des  secousses  convuisives,  un  traitement  spécifique  intensif  peut,  en 
ayant  raison  de  ces  prodromes,  empêcher  la  paralysie  de  survenir.  Une  hémi- 
plégie de  celte  naturo,  furise  à  son  début,  alora  qu'il  n'y  a  pas  encora  immi» 
nence  de  conirncture  secondaire,  peut  mi^me  guérir,  si  elle  est  attaquée 
d'assaut.  D'.iilleurs,  dans  tout  syndrome  hémiplégique,  c'c-l  toujours  la  cause 
qu'il  faut  viser,  quand  celle-ci  est  accessible  à  nos  moyens  thérapeutiques. 
L'hystérie  et  certains  traumaUsmes  erftniens  rantrant  dans  cette  catégorie. 

Malheureusement,  la  cause  est  souvent  au-dessus  de  tous  les  traiirmenls 
médicaux  ou  chirurgicaux.  Dans  ces  conditions,  il  faut  recourir  à  un  traitement 
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purement  palliatif.  A  cet  égard,  il  importe  de  distinguer  et  de  traiter  différem- 

mcnl  k's  hémiplégies  récentes  et  les  hémipléi^ics  anciennes. 

Vlu'tiiiph'fjie  récente,  il  ne  laiil  j:un!iis  al)junl<)imer  le  malade  à  lui-même; 
il  faut  intervenir  le  plus  tôt  possible,  des  que  l'état  général  le  permet,  dans  le 
courant  de  la  première  semaine.  Il  faut  commencer  par  faire  lever  le  malade  cl 
le  faire  mettre  sur  un  fauteuil.  Bientôt,  il  importe  de  recourir  aux  mouvements 
passifs  et  aux  massages  légers  des  muscles.  C'est  le  moyen  d'éviter  les  lésioii>- 
articulaires  et  péri-articulaires,  les  troubles  trophiques  tendineux  <pii  sont  do 
facteurs  puissants  de  contracture  et  qui  entravent  notablement  les  muuveuicuts 
des  Jointures.  Il  faut,  en  outre,  veiller  à  la  rééducation  de  la  station  debout, 
de  la  marche,  «Ii-  l'usage  du  membre  supérieur,  c'est-è-dire  de  la  motililé 
volontaire.  Tons  les  jours,  deux  fois  par  jour,  on  fera  marcher  le  malade,  et 
on  l'obligera  à  .se  servir  de  sa  main  pour  les  divers  usages.  Bref,  la  mécano- 
thérapie  et  la  rééducation  systématiques  et  méthodiques  constitueront  le  fon- 
dement rationnel  de  la  thérapeutique. 

Faut-il  recourir  à  rélectrothérapîcî  II  importe  de  savoir  que  l'électricité, 
comme  la  strychnine,  est  plus  nuisible  <|u"utile,  car  elle  luUe  et  exagère  la  con- 
tracture. Si,  à  cet  égard,  le  médecin  se  laisse  foiccr  la  main  par  le  malade  ou 
par  son  entourage,  il  doit  employer  des  courants  de  faible  intensité,  et  particu- 
lièrement des  courants  galvaniques  en  les  limitant  aux  cas  déjà  ancii-ns. 

l'n  tn(''<lerin  allf^mnnd.  1 1  m  liziM'meyer,  a  récemment  conseillé  l'hydrothé- 
rapie st)us  la  forme  de  bains  chauds  et  salé<i.  Dans  l'eau,  en  vertu  du  principe 
d*Archimède,  les  membres  perdent  de  leur  poids,  si  on  peut  ainsi  dire,  et  les 
mouvements  se  font  facilement  et  sans  fatigue,  ce  qui  permet  de  prolonger  la 
durée  des  exercices  et  d'accentuer  Tétendue  des  mouvements. 

Dan«  V h t'-mipUff te  ancienne,  il  faut  mettre  en  œuvre  les  moyens  précédents  : 
mouvemcuts  passifs,  rééducation,  massages,  bains,  doses  faibles  d'iodure  de 
sodium.  Mais  il  ne  faut  pas  attendre  de  trop  brillants  résultats  de  cette  théra- 
peutique palliative,  et  il  e^l  ii^e  de  ne  promettre  aux  malades  qu'une  anu  - 
lioralion.  Huand,  enfin,  le  malade  est  (h'nient  ou  gAleux,  il  faiif  redouli-r 
l'apparition  d'escarres  et  d'accidents  infcclieux,  et  tAcher  de  les  éviter  par 
des  soins  de  propreté  réguliers  et  minutieux. 

ATHÉTOSE  DOUBLE 

Un  an  après  la  description  du  llammond,  CblVort  .\lbult  (')  publia  la  pre- 
mière observation  d*athétose  double.  Purdon  ne  tarda  pas  à  rapporter  un  cas 
analogue.  Mais  c'est  en  réalité  Clay  Schavr  (*)  qui,  le  premier,  eu  traça  un 
fnlilcnn  (reiT-rinMe  et  attira  l'attention  sur  ce  sujet.  Depuis  lors,  les  ol)servn- 
tions  et  les  mémoires  ont  surgi  un  peu  «lans  tous  les  pays.  On  en  trouvera 
l'indication  dans  deux  intéressantes  monographies  dues  Tune  à  Audry  (^), 
l'autre  à  Michallowsky  (•). 

Malgré  la  multiplicité  de  ces  travaux,  de  nombreux  points  restent  encore 

(«)  Clifforo  Albutt.  Case  of  athclosis.  Med.  Time*,  1872. 

(■)  CtAv  ScHAW.  On  albelosis  or  ImbeciUly  viiih  «taiia,  six  cases.  St.  Barth.  Boip,  A*}». 

l^ondon,  1X75. 

(^j  .\i  Uiiv.  L'athélose  double  et  let  dioriea  chronique»  de  Cnif-tnee.  Paris,  180S. 
(*)  Micii  Mt.ow^Ki.  Élude  clini<}ue  tur  VaUiiloêe  doubU.  Thèse  de  Paris,  IWS. 
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obscurs.  Noas  ccmumimsods  mal  les  conditions  éliologiqucs  de  Tathétoee  double, 
nous  ignorons  souvent  son  subslratum  anatomique,  et  ne  pouvons  par  suite  que 

forninlor  dos  hvpothôsps  sur  sa  palhogénîe.  8'a},Ml-il  d'une  maladie  autonome? 
Ne  s"agil-il  pas  plutôt,  comme  le  veut  Audry,  d  un  symptôme  commun,  non 
seulement  à  diverses  afTections  cérébrales  mais  encore  à  des  lésions  spinales,  à 
des  névrites  périphériques,  et  m6me  à  des  névroses?  Dans  Télat  actuel  de  la 
science,  il  esl  impossible  de  trancher  une  Tois  pour  toutes  la  question.  Il  nous 
semble  cependant  (|ue  ralhélo«*e  double  d'orii^-^irir  p/ripluTiquc  nu  nrvrn-iinie 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  l'athélose  double  d  origine  cérébrale.  Celle-là 
en  efTet  est  une  simple  complication,  un  pur  épiphénomène  curable.  L^aihélose 
double,  d'origine  cérébrale,  a  une  physionomie  toute  différente. 

Elle  n'est  pourtant  pas  non  plus  une  entité  morbide;  c'est  simplement  un 
syndrome  commun  à  diverses  lésions  ri'irb raies,  tout  à  fait  voisin  de  la  chorée 
chronique  symptomalique  et  de  la  maladie  de  Little,  avec  lesquelles,  du  reste, 
certains  auteurs  la  confondent.  Jusqu'à  nouvel  ordre,  on  peut,  ces  réserves 
étant  faites,  lui  garder  son  autonomie  clinique  et  la  décrire  séparément  comme 
une  variété  de  diplégie  cérébrale  de  lenfanceC). 

Symptomatologie.  —  Habituellement  congénitale,  Palhétose  double  débute 
dans  les  deux  premières  années  de  la  vie.  Elle  survient  rarement  soit  dans  la 

seconde  enfance,  soit  dans  l'adolescence,  et  exceplionncllemenl  dans  Tâge 
adulte.  Tantôt  elle  s'installe  sans  prodromes  appréciables,  tantôt  elle  esl  précéilée 
de  convulsions  plus  ou  moins  réjjéli  cs,  accompagnées  ou  non  de  lièvre  et  de 
délire.  On  l'a  vue,  dans  quelques  faits  exceptionnels,  succéder  à  une  attaque  de 
paralysie  généralisée,  à  un  ac<  ident  de  chemin  de  fer,  etc.. 

Très  rarement,  elle  se  généralise  d'emblée.  D'habitude,  elle  envahit  progrès- 
sivemeni  la  face,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs,  le  tronc,  qu'elle  qu'ail 
clé  du  reste  la  région  frappée  la  première.  Cet  envahissement  est  essentielle- 
ment Inndieux  et  lentement  progressif.  Plusieurs  années  peuvent  même  s'écou- 
ler, comme  dans  les  observations  de  Greidenberg,  de  Blocqel  Blin,  entre  l'enva- 
hissement respectif  de  chaque  membre. 

Une  fois  constituée,  l'alhétose  double  se  présente  avec  une  physionomie  très 
parlienlière.  Elle  est  essentiellement  caractérisée  par  les  trois  signes  suivants  : 
mouvements  hwoknlai»e8t  état  spaemodique,  débilité  intelleetueUe. 

A.  Mouvements  athétosiques.  -  rie  sont  des  mouvements  involontaires, 
irréguliers,  illogiques,  de  petite  amplitude  et  habituellement  généralisés  à  tout 
le  corps  (surtout  aux  extrémilé.s). 

A  la  /"ace,  l'amyolaxie  est  constante  ou  presque  constante.  Dans  les  observa- 
tions de  Drechsfeld,  Oulmonl,  Warner,  le  visage  était  cependant  respecté.  C'c'^t 
pir  la  face  que  débutent  le  plus  soiivoiil  les  mouvements  involont.iires.  U  ordi 
uaire,  ils  siègent  dans  les  deux  côtés,  quelquefois  exclusivement  dans  la  moitié 
inférieure  du  visage  (Charcot  et  Huet,  Kurella),  ou  même  dans  un  seul  côté 
(Barra,  Leube).  C'est  toujours  dans  la  partie  inférieure  qu'ils  sont  le  plus  accusé.s. 
€  Les  mouvements  de  la  face,  dit  Clay  Schaw,  sont  vrainieiil  exlraordinnires  cl 
donnent  naissance  à  des  expressions  variées,  les  plus  IVéïpientes  étant  celles  d  nti 
large  rire,  dù  au  spasme  des  rélracleurs  des  angles  de  la  mâchoire,  du  risorius. 
des  zygomatiques,  des  fibres  inférieures  de  l'orbiculaire  des  paupières  qui  élèvent 

(■)  V07.  Lahmom.  Dlplégies  de  reofance.  Aevue  de  mdd.,  180S. 
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légèrement  la  paupière  inférieure,  liunlis  (|uo  le  fronl  se  ride.  Puis  à  celle  expres- 
sion succède  celle  d'un  calme  relaliC,  produite  par  le  relâchement  de  ces  muscles; 
mais  Tempreinte  de  leurs  ondulations  se  marque  par  des  rides  qui  vieillissent  la 
figure.  On  voit  se  produire  sous  les  veux  l'aspect  de  l'clonnemenl  et  du  eliajîrin.  » 
Oulmonl  (')  les  décrit  ainsi  ;  t  Ce  sonl  des  conlrarlions  i^olée-^.  iiult-|>eiidai)les, 
de  tous  les  muscles  de  la  face.  De  là  des  grimaces  «^ui  représetilenl  toutes  les 
variétés  do  sentiments  expressifs  :  chez  l'un  des  malades  c'est  le  rire  ;  chez  Tau* 
Ire,  le  découragement  ou  bien  Tadmiration,  la  curiosité.  •  Ces  diverses  expres- 
sions ne  sonl  aucunement  en  rapport  avec  l'idée  actuelle  des  sujets. 

Gomme  tous  le«  muscles  de  la  face.  la  lantrne  au  repov  est  animée  <le  mouve- 
ments qui  s'acceutuent  lorsque  le  malade  la  lire  hors  de  lu  bouche.  Elle  se  lord 
alors  et  s'agite  en  tous  sens.  Par  suite  de  ces  trémulations  incessantes,  la 
langue  peut  quelquefois  s'hypertrophier  au  point  de  perdre  droil  de  domicile 
dans  la  cavité  buccale.  Micha11oM»ky  a  signalé  des  troubles  delà  déglutition  el 
de  la  respiration. 

Les  membres  supérieurs  sont  pris  avant  ou  en  même  temps  que  la  face.  Habi' 
tuellement  les  mouvements  n'y  apparaissent  qu'après  avoir  atteint  la  figure.  Ces 

mouvements  prédominent  souvent  dan?  un  membre.  Ils  sont  toujours  plus  mar- 
qués et  quelquefois  uniijuemenl  locali-^-'-^  aux  mninf:.  Au  niveau  des  iloiij(<.  où 
ils  rappellent  les  mouveinenls  des  tentacules  du  poulpe,  ils  se  passent  surtout 
dansTarticuIalioumétacarpo-phalaDgienne.  f  Les  mouvements  les  plus  frappants, 
d'après  Micliaïlowsky,  sonl  la  flexion  et  l'extension  altemalives  ( sa n ^Ire  véri- 
tablement i  vlhuiér-i  d(>s  doigts,  d'oii  résultent  des  mouvements  de  fermeture  et 
d'ouverture  de  la  main.  A  ces  mouvements  de  llexiou  el  d'extension  s'ajoutent 
ceux  d'abduction  et  d'adduction  qui  font  que,  lorsque  la  main  s'ouvre,  les  doigts 
sont  en  général  fortement  écartés  les  uns  des  autres,  et  rapprochés  au  contraire 
lorsqu'elle  se  ferme.  Dans  celle  série  de  eonfraclions,  les  doigts  jouissent  d'une 
indépendance  complète.  L'index  et  le  m''dius  d  une  part,  l'annulaire  el  le  |ielil 
doigt  de  l'autre,  forment  des  groupes  qui  se  meuvent  de  préférence  ensemble, 
et  dans  le  même  sens,  mais  isolément  l'un  de  l'autre.  * 

Au  poignet,  les  o-eillalions  présentent  les  mêmes  caractères  que  celles  des 
doiii^ts,  elles  ^<»iif  sinipli  iiienl  moiii<  étendues.  ]■]]](■<  iinpriin<'nt  à  la  main  des 
altitudes  variées  de  llexion,  d  extension,  de  iatéralilé  cubitale  ou  radiale,  etc. 

Les  avant-bras,  le  bras  et  même  la  racine  du  membre  sont  parfois  animés  de 
mouvements  involontaires. 

Dans  les  membres  inféricms,  les  secousses  sont  moins  marquées  que  dans  les 
membres  supérieurs.  Lit  comme  ici.  elles  sont  avant  tout  aceucéos  aux  extrémi- 
tés, c'est-à-dire  aux  pieds  et  aux  ortci'.s,  et  ollrent  la  même  lenteur  et  le  même 
caractère  d'indépendance.  Lorsque  l'articulation  Ubio-tarsienne  y  participe,  lo 
pied  passe  par  des  positions  variées  de  flexion,  d'extension,  elc.  Dans  (pielques 
observations,  on  a  noté  des  mouvements  involontaires  de  flexion  el  d'extension 
de  la  jambe  sur  la  cuisse  cl  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Enfin  le  cou  et  le  tronc  peuvent  être  intéressés.  On  voit  alors  la  tête  osciller 
lentement  en  avant,  en  arrière,  sur  les  côtés,  dans  une  série  de  combinaisons 
imprévues.  Plus  rarement,  le  tronc  est  touché.  Adersen  a  noté  sa  torsion  dans 
toutes  les  positions. 

IJuel  que  soit  le  siège  de  ces  mouvemeuls  athuluaiques,  qu'on  les  cousidère 

C)  OotHOMT.  Thèse  de  Paris,  I87S. 
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au  niveau  de  la  face  ou  des  membres,  il  faut  leur  reconnaître  un  certain  nombre 
de  caractères  communs.  Ils  sont  involontaires,  arvthniiques,  iMces«ianls,  peu 
«■•tendus,  lents.  Leur  amplitude  est,  du  reste,  variable.  A  côté  du  type  moyen 
que  nous  avons  eu  en  vue,  on  voit  quelquefois  soil  des  mouvements  alti^nu^s 
(lype  alti'nué),  soil  des  mouvements  plus  ou  moins  (étendus  (type  choréiforme). 
lis  existent  au  repos.  Les  f'-molions,  les  eflbrts,  les  actes  voulus,  la  température 
exlérieure  m^me  les  exag<^renl.  MM.  Bournevillc  et  Pilliel  ont  fait  voir  que, 
dans  les  actes  volontaires,  ils  augmentaient  parfois  au  point  de  ressembler  à  de 
véritables  secousses  choréiformes,  surtout  dans  la  première  moitié  du  temps 

demandé  par  l'accomplissement  de  l'acle.  La  volonté 
n'a  pas  d'influence  dynamogénique  ou  inhibitrice  bien 

kW^^^  marquée  sur  celte  amijotoaie  qui  cesse  durant  le  som- 

'1  ,  ineil,  sauf  dans  certains  cas  très  exceptionnels  (Massa- 

-  longo,  Kurella).  Dans  quelques  cas  cependant  la  volonté 

^  peut  alléinier  les  mouvements  (Eulenburg.  Lange). 

B.  Rigidité  musculaire.  —  La  rigidité  des  membres 
^  rst,  dit  Gowers,  un  des  signes  les  plus  importants  de 

»  l  alhétose  double.  Elle  est  au  minimum  à  l'état  de 

r  repos,  comme  les  mouvements  involontaires.  A  pro- 

i  pos  d'un  acte  volontaire,  d'un  etfort,  elle  augmente 

B  i-onsidérablement  et  aboutit  à  une  véritable  contrac- 

ture. Le  spasme  esl  parfois  tellement  intense  qu'il  im- 
mobilise les  membres  et  fait  disparaître  les  mouve- 
ments aihélosiques.  Aux  membres  inférieurs,  où  la 
contracture  esl  plus  fré(pjente,  la  jambe  est  en  flexion 
et  le  pied  en  varus  é(juin  ;  aux  membres  sup-rieurs, 
le  type  de  flexion  esl  presque  la  règle. 

Avec  cet  état  spasmodiquc  coexiste  une  exagération 
des  réflexes.  Celle  exaltation,  constante  pour  Massa- 
longo,  est  souvent  difficile  à  mettre  en  évidence,  à 
cause  de  la  raideur  musculaire. 

Les  mouvements  involontaires  et  l'étal  spasmodi- 
que  des  membres  amènent  une  série  de  troubles  fonc- 
tionnels plus  ou  moins  marqués  suivant  les  cas.  ils 
rendent  les  mouvements  voulus  difficiles  ou  impossibles,  en  Iroublenl  la  direc- 
tion et  le  but.  Ainsi  les  malades  sont  .souvent  incapables  de  s'habiller,  de  man- 
ger, de  boire.  Ils  y  parviennent  souvent,  mais  en  usant  de  procédés  très  ingénieux. 
La  marche  est  troublée.  Quand  elle  esl  possible,  la  démarche  est  spasinodique  : 
le  sujet  progresse,  les  cuisses  el  les  genoux  légèrement  fléchis,  les  genoux  frot- 
tant l'un  contre  l'autre,  les  jambes  très  écartées.  Les  bras  restent  accolés  au 
tronc,  les  avant-bras  écartés  en  balancier,  le  tronc  raidc  et  cambré;  le  malade 
marche  en  se  dandinant  «  comme  un  canard  ».  Des  troubles  de  la  parole  et  de 
l'écriture  sont  encore  la  conséquence  de  cette  rigidité  musculaire  el  «le  ces 
mouvements  aihélosiques  (muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du 
palais).  Parfois  la  paroJe  est  tout  à  fait  impossible.  Souvent  elle  est  lento. 
€  comme  lirée  hors  de  la  bouche  »  péniblement.  C'est  une  dyslalic  diflicilc  à 
décrire,  facile  à  concevoir  quand  on  l'a  entendue,  et  qui  peut  du  reste  présen- 
ter tous  les  degrés  imaginables.  •  L'aphasie,  dit  Audry,  n'existe  pas  dans 
l'athétose  double.  La  surdité  verbale  ainsi  que  la  cécité  verbale  ne  paraissent 
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avoir  jamais  été  rencontrées;  quelques-uns  de  nos  patients,  les  plus  ineompré* 

hensibles,  lo<  plus  muets,  comprennent  facilement  les  demandes  cl  y  répondent 
par  signes;  <1  nuire?,  en  ns-^cz  praiid  nombre,  savent  parfaitement  lire  et  m^-me 
écrire.  »  En  cflel,  ces  malades  ne  sont  pu;?  plus  agrapliiques  qu'ils  ne  sont  aphé- 
miques.  Si  récriture  est  empêchée  ou  gônée,  c*est  par  suite  de  simples  troubles 
moteurs  de  la  main,  à  moins  que  cette  dysgraphie  ne  relève  d'une  débilité  intel- 
iecluelle.  Généralement  récriture  de  ces  sujets  est  tremblée,  griffonnée,  à  peu 
près  illisible. 

Il  fautoneore  mettre  sous  la  dépendance  de  l'état  spasmodique  et  de  l 'athétose 
rhypertnqihie  des  muselés  par  excès  de  fonctionnement,  leslaxilés  articulaires, 

les  suhhixalions  des  phalanges  et  les  déformations  des  doigts  qu'on  rencontre 
dans  «  crlains  ras.  L'hyperlro|»hip  dos  muscles,  due  k  un  exc^s  d'exereiee.  se  voit 
surtout  daus  les  muscles  qui  oui  a  lutter  contre  la  contracture  de  leurs  anta- 
gonistes. Dans  certains  cas,  lorsque  Thypertrophie  et  la  contracture  sont  très 
marquées,  si  la  contracture  persiste  après  l'exécution  d'un  mouvement  volon- 
taire, on  peut  constater  ime  ^ovlc  d'association  d'allii-lose  et  de  myotonie 
(Mills,  Kaiser).  Il  semble  même  que  la  déviation  rachidienne,  qu'on  trouve 
dans  1/6  des  cas,  d'après  Audry,  sous  forme  de  cyphose,  de  scoliose  ou  de  lor- 
dose, doive  reconnaître  le  même  mécanisme  pathogénique. 

C.  Troubles  intellectuels.  —  Ces  troubles  sont  habituellement  congénitaux 
et  se  manifestent  dès  les  premières  années  de  la  vie;  ils  peuvent  cependant  sur- 
venir ultérieurement,  lis  sont  fréquents.  Dans  un  quart  des  cas,  l'mtelligcnce 
semble  encore  assez  bien  conservée;  dans  le  reste,  elle  est  plus  ou  moins  altérée 
(arriérés,  idiots).  Ces  troubles  ont  pour  caractère  de  rester  stationnaires,  au  lieu 
•  l'auginenter  progressivement  comme  dans  la  rhon'e  de  Huntinf^ton.  Du  reste, 
les  troubles  intellectuels  sont  moins  accusés  qu'on  pourrait  le  croire.  Dan>  beau- 
coup de  cas,  rintelligcncc  n'est  pas  affaiblie  ;  elle  peut  même  être  fort  brillante 
chez  quelques  sujets.  L'athétose  double  respecte  souvent  les  fonctions  intellec- 
tuelles et,  sous  ce  rapport,  se  distingue  encore  de  la  chorée  de  Huntington.  11  va 
>ni)s  dire  que  les  troubles  de  rîntelligence  sont  d'autant  plus  accentués  que  la 
maladie  a  débuté  à  un  Age  moins  avancé. 

Telle  est  la  triade  symptomatique  qui  a  fait  de  Tathétose  double  one  maladie 
spéciale  cliniquement.  11  nous  reste  à  signaler  quelques  symptOmes  inconstants 

et  <le  moindre  importance. 

D'abord  les  convulsions.  Elles  sont  fréquentes,  presques  constantes,  (juand  la 
maladie  débute  dans  la  première  enfance,  tantôt  transitoires,  tantôt  perma- 
nentes, survenant  par  paroxysmes  plus  ou  moins  répétés.  Les  attaque*  apoptec- 

iifarmes  sont  beaucoup  plus  rares  et  se  rencontrent  surtout  chez  les  adultes . 
elles  laissent  rarement  derrière  elles  une  paralysie  durable.  On  a  assez  souvent 
signalé  Texistence  de  troubles  vasu-tnolcurs  au  niveau  des  extrémités,  sous 
forme  de  rougeur  livide  des  t^^nments,  d*hyperhydrose,  etc. 

D'habitude  la  sensibilité  générale  est  intacte.  L'anesthésic,  l'hyperesthésie, 
des  douleurs  mnseulaires  ont  quelquefois  été  mentionnées.  D(*  même,  du  ^<^té 
des  sens,  l'intégrité  est  la  règle.  Le  strabisme,  le  nyslagmus  ont  été  cités. 
L'obnubilation  de  l'ouïe  et  de  l'odorat,  quand  elle  existe,  semble  relever  des 
troubles  intellectuels.  Le  système  musculaire  ne  présente  pas  de  troubles  élee- 
Iriques;  les  fonctions  organiques  s'exercent  d'une  manière  normale,  en  général. 

D.  Évolution.  —  L'athétose  double,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  vu,  s'installe 
d'une  manière  progressive  et  lente.  Une  fois  établie,  elle  reste  stalionnaire  et 
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peut  durer  50.  TiO.  iO  ans  et  m(*me  dovanfatr''.  J;uimis  ello  ik-  n'Irort-de;  elle 
s'arliomiiio  toujours  vers  une  terminaison  fatale.  Son  pronostic  est  donc 
sérieux.  D  liabilude,  il  est  vrai,  les  malades  meurent  de  maladie  inlercturrente  : 
tuberculose  pulmonaire,  pneumonie,  etc. 

Diagnostic.  —  Si  l'on  prend  en  considération  le  mode  de  début  de  l'athétose 
double,  son  évolution,  les  caractères  de  ses  symptOmes  primordiaux  :  mouve- 
ments invidmitaifes,  état  spasmodique,  débilité  mentale,  on  arrive  aisément, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  à  formuler  un  diagnostic  exact. 

Il  e<t  farile  de  ne  pas  la  ronfondre  avec  les  divers  tremblements,  OU  aver  la 
rhon-t'  riih/airt'  de  Syd<Mdiam.  Les  Iremhlements  ont  chacun  leur  rythme  avec 
une  cadence  toute  particulière.  Dans  la  chorée  de  Sydenham,  les  mouvements 
sont  plus  étendus  et  l'état  spasmodique  fait  défaut;  celle-ci  débute,  en  outre, 
dans  la  deuxième  enfance  et  évolue  rapidement.  La  chorée  chronique  présente 
plus  de  diffiriiliés  :  ici  encore  les  raideurs  nian«"|uenl  :  les  mouvements  sont 
plus  brusques,  plus  rapides  et  plus  étendus;  \ci>  troubles  intellectuels,  au  lieu 
de  rester  stationnaires,  évoluent  progressivement  vers  la  démence.  U  est 
cependant  des  cas  embarrassants,  où  Télémenl  spasme  fait  partie  du  tableau 
de  la  chorée  chronique,  surtout  chez  les  enfants,  et  (|ui  établissent  une  sorte 
de  transition  entre  la  chorée  et  l'alhétosc.  Dans  certains  cas,  les  mouvements 
involonluires  peuvent  revêtir  le  caractère  alhélosique  à  la  face,  par  exemple, 
et  choréique  aux  membres,  comme  dans  un  fait  rapporté  récemment  par 
Brissaud  et  Hallion(*).  Cas  faits  méritent  le  qualificatif  •  d'alhétoso-choréiques  », 
et  montrent  qu'il  y  a  «  des  rapports  étroits  unissant  l'athélose  double  et  la 
chorée  chronique  >.  Hécemmenl  Loude  (*)  vient  de  citer  un  fait  analogue  et 
Boinet  un  exemple  d^athétose  double  chronique  fa^éditaire  de  l'adulte.  Ce 
sont  là  des  faits  de  passage  entre  la  chorée  chronique  de  Huntington  et  Tathé- 
tose  d(»ul>Ie. 

Dan<  le  p'ivnivjorlunus  mulliph.'x,  il  s'agit  de  secousses  brusques  et  non 
continues.  Du  même,  dans  la  maladie  dei  (tes  conviilsifs,  les  secousses  sont 
instantanées  et  de  pins  systématisées;  la  volonté  peut  les  suspendre  momenta- 
nément; l'existence  d'idées  fixes  avec  coprolalie,  écholalie,  etc.,  permettra 
d'éviter  toute  erreur. 

La  sclcrose  en  plaques  avec  son  tremblement  et  sa  dysarthrie  pourrait  prêter 
au  doute,  à  un  examen  très  superficiel.  Mais  la  recherche  des  symptômes  con- 
comitants :  nystagmua,  etc.,  lèvera  vile  toutes  les  diffimltés. 

Dans  certains  l'as,  le  diagno^lir  avec  la  niiifinlie  de  Frieilrcirfi  c>^f  a<^c7. 
malaisé.  On  trouve  en  eflVi,  <\nu<  celte  alVe<:lion,  des  troubles  de  la  parole 
et  de  la  démarche,  une  sorte  d  iiistubilité  continuelle  et  même  des  attitudes 
athétoldes  des  extrémités,  comme  dans  le  fait  rapporté  par  M.  Chauffard  (*). 
Il  est  vrai  que  la  présence dtt  nyMagmus  et  du  pied  bot.  la  démarche  titubante 
et  l  aholilion  des  réflexes  ne  se  rencontrent  pas  dans  l'athéto^e  double.  Et 
même  si  les  réflexes  étaient  exagérés,  comme  dans  ïhérédo-ataxie  cérébelleuse 
décrite  par  P.  Marie  {%  il  resterait  encore  assez  de  sign«i  différentiels  pour 
établir  le  diagnostic. 

(*)  Bkissacl)  fl  IIai.i.iiin.  .\th<-tos«  dooble.  AemM  neurot.,  1105,  p.  314. 

(•)  Lo.NDE.  Hoc.  de  m'uroL.  \'M\. 
(»)  BOINBT.  Sœ.  dr  Hf'oruL,  l'.HIO. 

Chaofpaiui.  Maladie  de  Friedreich  avec  atUtudea  albétoldes.  Stmaim  méd.,  ISIO,  p.  400. 
P.  iLtMi.  Bar  llièrédo-staxie  cérébelleuse.  Semaine  m^d.,  iSSS,  p.  444. 
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La  maladie  la  plus  difncilc  à  séparer  de  Tathétose  double  est  évidemnienl  la 

mnln'iie  de  Lidle.  Gi'TH'nilfnu'nl  les  mouvcmrnfs  invdionlairos  manquent  ici, 
mais  ils  pourraient  cxi.-?!»'!-  et  ressembler  à  ceux  de  l'alliélose.  Dans  ces  condi- 
tions, ils  rcsleraienl  limités  aux  membres  supérieurs,  ne  se  montreraient  qu'à 
propos  des  mouvements  touIus,  pourraient  du  reste  s'amender  et  disparaître. 
Au  reste,  athélosa  double  et  maladie  de  LitUe  sont  deux  syndromes  avant  de 
nombreux  points  communs,  ninsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  mais  qui  méritent, 
au  point  de  vue  nosographiquc  et  clinique  une  description  distincte.  Nous  nous 
expliquerons  plus  loin  sur  cette  distinction. 

Quant  aux  mouvements  alhétosiformes  qu'on  a  signalés  dans  le  te6et,  les 
névrites  péripht^rifjucf'.  la  pa)-ahf.<{e  infantile  el  17/7s^'?*/r■,  ils  sont,  pour  quel- 
ques-uns du  moins,  sujets  à  discussion.  Ils  ont  nn'^me  n  <;u  diverses  driioinina- 
tions  qui  embrouillent  singulièrement  le  sujet.  I\éccmment  Rossolimo  (')  a 
proposé  de  désigner  sous  le  nom  d'amffotaxie  <  ces  contractions  convulsives, 
involontaires  et  de  caractère  réflexe,  qui  accompagnent  parfois  Tatazie  et  qui 
ont  pour  hn<e  aussi  bien  les  jincclions  de-j  réf^ions  scnsîtives  que  celles  des 
régions  motrices  du  système  nerveux  et,  le  plus  souvent,  les  névrites  mul- 
tiples •.  Il  s'agit  là,  en  vérité,  d'accidenli  tout  ^isodiqucs,  de  mouvements 
fugaces,  curables,  respectant  en  général  la  face,  non  accompagnés  du  cortège 
ordinaire  de  l'athétose  double. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Rien  n'est  plus  obscur  que  ce 
chapitre.  Dans  les  autopsies  publiées  jusiju  ici,  on  n'a  pas  trouvé  de  lésions 
constantes.  Dans  certains  cas,  on  n'a  noté  aucune  lésion;  dans  d'autres,  tantôt 
une  anomalie  de  certaines  circonvolutions  (Dejerine  i  l  SuHier)  avec  asymétrie 
des  hémisphères  cérébraux,  du  cervelet  et  du  bulbe,  taiilùt  de  la  sclérose  céré- 
brale, d'autres  fois  de  la  pachyméningite  avec  atrophie  cérébrale...,  bref,  rien 
de  constant  et  aucune  lésion  univoque. 

Il  semble,  en  somme,  malgré  quelques  examens  natifs,  qu'il  s'agisse  ton* 
jours  d'une  lésion  cérébrale.  Les  auteurs,  d'accord  SUT  ce  point,  ne  dilTèrenl  que 
sur  le  iiièfje  et  la  nntnre  dos  lésions.  Les  un*^  invoquent  des  altérations  centrales 
des  corps  opto-striés,  mais  on  ne  peut  citer  aucune  autopsie  à  l'appui  de  cette 
manière  de  voir.  Il  serait  cependant  logique  d'admettre  que  des  mouvements 
atbétosiques  puissent  dépendre  d'une  lésion  bilatérale  de  celte  région  :  et 
dan>;  ce  cas.  on  pourrait  noter  une  paralysie  concomitante  des  membres.  Ce 
serait  là  une  sorte  de  variété  de  l'hémiplégie  double  spasmodiquc.  De  lait, 
dans  l'hémiplégie  unilatérale,  les  mouvements  posthémiplégiques  peuvent 
revêtir  la  forme  alhélosique.  Dejerine  et  Thomas  (*)  ont  pAblié  récemment  un 
cas  d'ht'miplégie  infantile  avec  héiniallirlose,  suivi  de  contracture.  La  lésion 
siépeail  dans  le  tiers  moyen  du  se<*uiciil  jtostérieur  de  la  capsule  interne,  mais 
elle  intéressait  en  môme  temps  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  la  face  supé- 
rieure de  la  couche  optique,  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé.  Bref,  elle  était 
trop  étendue  pour  permettre  de  placer  le  siè^e  de  Tathétose  dans  le  tiers 

moyen  du  sei^ment  postérieur  de  la  capsule  interne. 
D'autres  auteurs  admettent  l'existence  primitive  d'altérations  corticales  de  la 

(*)  Ro-isoLiuo.  Contrib.  à  la  pathogénie  de  Tamyotaile.  Mouvements  involontaires  dans 

dilTéroiiii  -,  inal;iilii—  organiques  «lu  ^v^■l>'mc  nerveui.  Revue  iteurol.,  IMS,  p.  3M. 
(*)  DcjEHiNE  el  Thomas.  Hoc.  de  neurol.,  lUOl. 
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zone  motrice.  Les  résultats  de  plusieurs  nécropsies  semblent  plaider  en  faveur 

•le  celle  hypolht'"-i\  Ln  rofxi^lcncc  fi-t'-quonte  do  troubles  inloilecluols,  pbis  ou 
moins  accusés,  la  corroboro,  eu  moulranl  que  les  allt^rations  dépassenl  la  zone 
psycho-molricc  cl  so  disséiuiueul  hur  une  grande  élendue,  sinon  sur  la  lulalilé 
de  l'écorce  encéphalique.  Enfin,  les  localisations  du  processus  jieuvent  varier 
dans  line  ci-riaine  mesure  el  explii|uer  les  anomalies  cliniques.  Massalongo,  qui 
eroil  à  une  lésion  primitive  des  circonvolutions,  pense  m^me  que  cette  lésion 
s  accompagne  de  dégénéralion  de.sceudante  dans  la  moelle.  Mais  kurclla  et 
Putnam  n'ont  trouvé  dans  l'axe  spinal  aucune  modification  bistologique. 

La  nature  des  lésions  est  tout  aussi  disculée.  Selon  Gowers,  Osler^  Sarah 
Mac-Nuit,  il  s'agit  d'héinorrafrie  méninfçée.  Les  hislologisles  incriminent  sur- 
tout la  scléroso  (•('•n  ln  nli'  ou  bien  la  polio<'ncépli;ilite,  ratrojihie  cérébrale,  la 
poreacéphalie,  etc....  Mais  la  plupart  de  ces  allérulions  ne  sont,  en  venté,  que 
le  reliquat  d*un  processus  primitif  difficile  à  déterminer. 

La  rriK  t des  autopsies  et  leurs  résultats  contradictoires  exf^iquent saffiaam- 
menl  les  divergences  des  médecins,  el  commandent  les  plus  expresses  réserves. 

L'athélose  double  esl  déterminée  vraisemblablement  par  une  irritation  du 
centre  cortical  mc^ur  ou  du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  intra-cr&nien. 
Une  irritation  modérée  et  bilatérale  est  nécessaire.  Si  la  lésion,  au  lieu  d'être 
irritalivc,  est  destructive,  il  y  aura  atbélosc  double  associée  à  une  diplégic  céré- 
brale. Si  la  lésion  atteint  le  faisceau  pyramidal  au-dessous  de  la  région  bulbaire, 
la  face  ne  sera  pas  atteinte.  On  comprend  même  qu'une  lésion  médullaire  puisse 
provoquer  de  Talhétose  double  par  ce  mécanisme.  Mais  ce  mécanisme  dans  les 
mouvements  dits  olhétosiformes  n'est  pas  toujours  réel.  Ainsi  il  est  trè.s  j^robable 
que  l'explication  de  l'atbélo^e  des  tabéliqu<'s  est  beaucoup  moins  siinjile  cl  que 
la  perle  des  sens  sléréognoslique  el  musculaire  doit  entrer  en  li{^ne  do 
compte  (*).  Quant  à  Fathélose  hystérique,  elle  relève  assurément  d*UD  simple 
trouble  psychique. 

Étiologie.  —  On  ne  retrouve  pas  babiluellemetit  chez  les  ascendants  l'héré- 
dité similaire  —  le  cas  de  Boinet  fait  excc[)lion  à  cette  régie  —  mais  on  ren- 
contre fréquemment  chez  eux  la  tare  névropalhique  sous  forme  d'épilepsie, 
d'hystérie,  de  vésanie...,  d'alcoolisme.  L'ne  observation  de  Massalongo,  qui  a 
vu.  dans  une  même  Famille,  «piatre  enfants  atteints d'alhélose  double,  montre 
bien  que  ce  syndrome  peut  être  familial. 

n  semble  que  VaceouehemnU  soit  souvent  r<Mngîne  du  mal.  Sans  parler  des 
accidents  de  la  grossesse  maternelle  (maladies  infectieuses,  frayeurs,  trauma- 
tismes),  il  est  évident  qu'un  accouchement  préinalurô  ou  laborieux  (longueur 
tlu  travail,  circulaires  autour  du  cou,  forceps. ..'[  peut  amener  des  hémorragies 
méningées,  des  apoplexies  cai»illaires,  1  asphyxie  des  nouveau-nés,  et  avoir  un 
retentissement  fâcheux  sur  Técorce,  c'est-à-dire  sur  les  fonctions  cérébrales. 
Ces  anomalies  d<-  l'arcouchcmcnt  ont  été  notées  dans  une  douzaine  de  cas  (bien 
souvent  l'eiiquéle  n'a  pas  été  faite  dans  ce  sens).  Ces  données  enncordeiil  du 
reste  avec  l'origine  congénitale  si  fréquente  de  l'athélose  double  et  avec  ses 
rapports  étroits  avec  Ia.maladie  de  Littie. 

Quand  Taccouchement  ne  peut  être  incriminé,  ce  sont  surtout  les  «na/odîes 
tn/ec(ietiMS  qu'on  retrouve  à  Torigine  des  accidents.  A.  Ollivier  a  vu  l'athélose 

(')  Con&ullcr  lUbKi.NE.  Sur  le»  mouiemcnts  alhclosi'iues  dans  le  taliet.  Thèse  de  t^aris,  lUUO. 
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se  déclarer  peu  de  temps  après  la  rougeole.  A  défaut  d'inrechon  spécifiée,  les 
convulsions  el  la  fièvre  qui  sî  souvent  en  marquent  le  début  témoigneraient 

d'une  infccfion  innomin^e. 

Parmi  les  causes  uccasionncllcs,  on  a  parfois  signalé  l  influence  du  froid  ou 
du  traumatisme.  D'autres  fois,  dans  Tanamnèse,  on  ne  trouve  aucune  eondiliim 
éliologîque  appréciable.  Rappelons  eolin  que,  si  la  maladie  peut  débuter  à  tout 

rtf^e,  c'est  habiluelleinent  dans  la  prcmirro  enfance  qu'elle  apparaît,  el  qu'il  ne 
s'agit  pas  là  d'une  afVeclion  exlrt^nienienl  rare,  puisque  Âudry  a  pu  en  réunir 
79  cas.  Dans  11  d'entre  eux  le  début  s'est  fait  après  16  ans. 

Traitement.  —  Il  n'existe,  et  cela  se  conçoit,  aucun  traitement  i«tMMinel 
de  l'athétose  double.  On  a  essayé,  mais  avec  peu  de  succès,  le  bromure  de 
potassium,  le  chloral,  l'électricité,  l'hydrothérapie,  le  massage,  la  gymnas- 
lique,  etc.  Il  semble  qu'une  éducation  méthodique  et  soutenue  ait  eu  quelque 
inlluence  sur  les  troubles  intellecluels. 

Ouanl  au  Iraifemrnl  chirurt^ical  lenh'-  par  T.rinnelongue,  Hor«ley  (trépa- 
nation ou  craniecluniic),  il  n'est  pas  encore  entré  dans  la  pratique  courante 
et  n'a  pas  d'ailleurs  réalisé  les  espérances  qu'il  avait  fait  naître. 

CHAPITRE  IV 
£PILEPSI£  JAG&SOHHIBHlfE 

Parmi  les  jrfiénomèoes  objectifs  que  suscitait  les  nritatiom  de  Técorce 
grise  des  hémisphères,  l'épilcpsie  dite  jacksonnienne  occupe  le  premier  rang. 

On  déiitrne  ainsi  un  syndrome  caractérisé  par  des  convulsions  Ioniques  el 
surtout  ciouiques,  localisées  dans  les  muscles  ou  dans  les  groupes  musculaires, 
qui,  à  l'état  normal,  reçoivent  leur  influx  cérébral  des  régions  corticales  irrities 
(H.  Jackson,  Fritsch  et  Hilzig,  Ferrier,  François  Franck).  Ces  convulsions, 
dont  le  mode  d'apparition  et  de  succession  constitue  une  variété  de  ré|)iI<>psio, 
uc  restent  pas  toujours  limitées  h  un  groupe  musculaire  circonscrit.  Elles  ont 
une  tendance  marquée  k  se  propager  à  d'autres  groupes,  quelquefois  très 
éloignés  du  premier,  mais,  d'une  façon  générale,  suivant  un  processus  d'enva» 
hissemcnt  déterminé  d'avance  el  en  quelque  sorte  prévu.  La  généralisation  du 
syndrome  convulsif  peut  ainsi  réaliser,  dans  une  mesure  qui  sera  évaluée  ulté- 
rieurement, une  analogie  très  frappante  avec  l'épilcpsie  proprement  dite  ou 
essentielle.  L'étude  de  l'épilcpsie  essentielle  comportant  un  chapitre  spécial, 
nous  ne  nous  occuperons  ici  que  de  la  forme  qu'on  a  appelée  symptoma tique  ou 
parilriie  ou  hriniph'iiifjup.  cl  pour  laquelle  l'usage  A  coosacré  la  dénomination 
d'épilepsie  jacksonnienne  proposée  par  Charcot. 

Observée  de  toute  antiquité,  l'épilepsie  jacksonnienne  n'a  pris  que  depuis  peu 
d'années  la  place  qu'elle  mérite  dans  la  sémtiirfofie.  Si  Ton  trouve  dans 
quehpies  travaux  épars  (Odicr,  Deraongcot,  Andral)  la  mention  suffisamment 
explicite  de  ce  syndrome,  si,  (l'autre  part,  il  est  de  foule  justice  de  rapporter  à 
H.  Jackson  le  mérite  des  premières  demonslrations  aualomo-ciiniqucs  qu'on  en 
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ait  faites,  il  n'est  pas  moins  équitable  de  reconnaît ro  que  BraTais  (')  a  su  posor 
la  question  dnns  <l»^s  termos  remarquablement  lucidos.  qu'il  a  sitfiialé  avant 
tout  autre  1  cxislcncc  d'une  épilcpsie  particulière  aux  hémiplégiques  et  dilTé- 
rente  de  l'épilepsie  ordinaire,  enfin  et  surtout  quHl  en  a  désigné  et  précisé  les 
trois  modalités  cliniques  fondamentales.  Bravais  avait  décrit  Taura,  la  limita- 
tion habituelle  à  un  cftlé  du  corps,  les  types  facial,  brachial  et  crural,  les  para- 
lysies jx>sl-épileptoïdes,  la  conservation  de  la  connaissan<"e,  etc.  On  n'a,  depuis 
lors,  rien  ajouté  d'essentiel  à  la  description  de  ce  syndrome.  Aussi  a-l-on  juste- 
ment proposé  répilhète  Bravaw^ackêonnienM  pour  qualifier  cette  variété 
«répilepsie.  HalheureusMnent  Bravais  ne  parlait  ni  d*anatomie  pathologique  ni 
d'étiologie. 

Jackson  vint,  quarante  ans  plus  tard,  établir  des  relations  de  cause  à  effet 
entre  les  lésions  corticales  du  cerveau  et  Tépilepsie  unilatérale,  et  affirma  que 
les  centres  moteurs  des  divers  groupes  musculaires  des  membres  siègent  dans 

Técorce  grise  de  Thémisphère  opposé,  au  niveau  d'une  répion  localisée.  11  avait 
en  un  prt'cnrsi^ur  sas^ace  en  Serres  qui,  dès  1824,  prévoyait  ces  relations  de 
causalité  el  celle  localisation. 

La  physiologie  expérimentale  penl,  d'autre  part,  revendiquer  Thonneur 
d*avoir  expliqué,  autant  que  la  chose  est  possible  dans  l'état  actuel,  le  méca- 
nisme de  la  crise.  Dès  1S7/»,  l-Vrrier  démontrait  la  justesse  des  théories  de 
Huglings  Jackson;  P.  Albertoni  déterminait  la  zone  corticale  épilcplo- 
gène  (1876),  et  Luciani  établissait  la  transmission  héréditaire  de  Tépilepsie 
provoquée  ch«E  les  animaux  par  les  lésions  irritatives  du  cerveau  (1881).  Enfin, 
dans  une  série  de  travaux  mémorables,  auxquels  Pitres  a  collaboré  souvent, 
François  Franck  tranchait  hi  |)lupnrt  di-^  piiinl<  litiiricux  qui  subsistaient  SUT  la 
question  si  neuve  el  si  grave  de  l'irrilabililé  de  l'écorce  ('). 

Accès  d'épilepsie  Jackaonnianoe.  —  Chez  un  sujet  porteur  d'une  lésion  tm- 
iative  de  l'écorce  grise  (corps  étranger,  pachyméningile,  foyer  de  péri^encépha- 
lite,  ramoIli«fnit'tit  avec  ZOne  d'iriflammalion  périphérique,  elc),  on  voit  sur- 
venir quelquefois  des  accès  convulsifs  où  se  succèdent  deux  phases  :  l'une. 
Ionique,  courte,  en  quelque  sorte  tétaniforme,  l'autre  plus  longue,  clonique, 
constituée  par  des  secousses.  Au  début,  le  spasme  tonique  et  même  les  spasmes 
doniques  ne  se  manifestent  que  dans  une  ma^^se  musculaire  limitée,  par 
exemple  dans  la  petite  ma«se  du  thénar,  ou  dans  la  ma^^e  antibrachiale  nti 
dans  les  petits  muscles  de  la  commissure  labiale.  Puis,  plus  ou  moins  rapide- 
ment, les  convulsions  gagnent  les  parties  voisines,  et,  procédant  ainsi  dans  un 

(*)  Bravais.  Reehereke»  sur  le*  tymptâme»  H  le  traitement  de  répihp^iit  hémipUgique.  Thèse 

«le  P.nris.  l»-27. 

(*)  ne  trouve  dans  le-»  juiripus  auteurs  que  trf-s  iicii  d'nlx.  tv.TUons  de  l'«'|»ilepsie 
qualiliée  aiijoiirii'titii  do  j  i.  />  .;i(if>ii;i<r.  En  voici  une  rt'|i''iidaiil  tii'-s  inli-ressanle  el  sndlsani- 
menl  précise  :  •  Un  tionitne  de  moyen  àgr,  mélancolique,  ayant  pris  du  vin  d'antimoine,  eut 
une  attaque  d'épilepsie,  apr^s  laquelle  il  lui  resta  une  telle  sensibilité  du  bras  goueht  que 
la  seule  impression  d'un  air  un  peu  frais  et  agité  suMsait  pour  déterminer  des  mouvemeDti» 
du  cou.  de  la  joue  el  ipielquerois  même  de  toute  la  tête.  Les  variations  de  l'atmosphère  et 
les  ;i(Tei  lions  morales  vives  ramenaient  le«  accr>s  épilfi>liques.  Cet  état  dura  quatre  années, 
pendant  lcsi|u<||fs  le  malade  se  plaipnail  fn^qnemmcnt  dune  douleur  sourde  <lnna  le  côté 
driiit  <lt'  la  li'tr.  sot/ji  (»>  /i^irirtnl.  A  l'ouverture  du  rijr]>~  on  lroii\.i  li  Irihlfill  i/in  niait  été  le 
siège  de  ta  douleur  \i\  substance  rorlicalc  Au  cerveau  endurcie  el  connue  -<|uirrlieuse  ;  au- 
dessous  existait  un  abcès  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  plein  d'une  matière  JaunAlrc,  gra> 
nuleuse.  tapissé  d'une  muqueuse  mollasse,  et  recouvert,  dans  le  fond,  d'une  substance 
rouge  livide.  >  (Ofrterv.  mediem  ineirionihtê  cadttverum  anatomieie  iUu$tmt»,  Baader,  Fri- 
bours  en  Brisgau,  1763,  lo-8*,  248  pages,  p.  107.)  Celte  indication  nous  a  été  fournie  par  notre 
conaBorateur  M.  RuaulU 


Digitized  by  Google 


ÉPILEPSIE  JACKSONMENNE. 


cadre  en  quelque  sorte  invariable,  finif^sent  par  envahir  la  totalité  des  muscles, 
comme  dans  l'épilepsie  dite  essentielle.  Dès  maintenant  nous  dirons  quels  sont 
les  trois  modes  d'envahissement  progressif  que  Bravais  a  su  reconnaître,  et  qui 
sont,  au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique  cl  analomo-lopographique,  la 
chose  fondamentale  de  IV'pilepsic  jacksonnienne.  A  ces  trois  modalités  corres- 
pondent trois  types  qu'on  peut  appeler  :  type  facial,  type  brachial,  typr  rrural. 

Type  facial.  —  La  caractéristique  du  type  étant  la  localisation  prinmrdiale 
du  spasme,  c'est  par  la  face  et  le  cou  que  les  convulsions  commencent.  Tantùt 
c'est  la  commissure  des  lèvres  qui  s'élève,  tantôt  c'est  le  globe  oculaire  qui  se 
porte  en  haut  et  en  dehors,  tantôt  c'est  un  muscle 
mentonnier  qui  plisse  le  tégument  sus-jacent;  la  tète 
presque  aussitôt  se  tourne  en  se  renversant  du  côté 
où  la  contraction  spasmodique  a  débuté.  On  peut  voir 
l'épilepsie  partielle  débuter  j>ar  la  déviation  conjuguée 
de  la  tète  et  des  yeux  (*).  Les  mâchoires  .serrées,  par 
une  action  violente  et  unilatérale  des  masticateurs, 
compriment  la  langue  entre  les  arcades  dentaires;  à 
travers  l'hiatus  des  lèvres  soulevées  par  les  muscles 
zygoniatiqiies  s'écoule  presque  instantanément  xuw 
salive  mousseuse  et  sanguinolente  (').  Les  paupières 
largement  écartées  laissent  voir  d'abord  la  rotation  du 
globe  oculaire,  puis  elles  s'animent  de  battements 
plus  ou  moins  précipités,  les  muscles  du  cou  impri- 
ment à  la  tète  des  mouvements  cloniquesde  latéralité, 
l'épaule  du  même  côté  s'élève,  puis  le  co\ide,  l'avanl- 
bras  se  tordent  en  pronation  forcée,  les  doigts  se 
ferment,  et  en  moins  de  quelques  secondes  le  même 
spa'^me  qui  agitait  les  muscles  du  visage  anime 
maintenant  ceux  de  tout  le  membre  supérieur.  Comme 
une  onde  qui  s'avance,  la  contraction  tonique  atteint  Fig.  io. 

les  muscles  du  tronc;  le  thorax  est  attiré  latérale- 
ment vers  le  bassin,  la  cuisse  et  la  jambe  se  raidissent  en  e.\lension,  le  pied 
se  porte  en  dedans  et  en  bas  dans  l'attitude  du  varus  équin.  Ici  les  secousses 
apparaissent  presque  aussitôt  que  le  membre  a  commencé  à  entrer  en  con- 
tracture. 

Telle  est  la  marche  du  spasme  dans  le  type  facial  de  l'épilepsie  jackson- 
nienne, lorsque  ce  spasme  ne  reste  pas  cantonné  dans  les  muscles  du  visage 
cl  du  cou.  On  a  cru  d'abord  que  le  centre  de  propagation  convulsive  dans  le 
type  facial  était  la  bouche,  c'esl-à-dire  le  groupe  musculaire  des  lèvres  et  de 
la  langue.  11  est  vrai  que  les  choses  se  passent  ainsi  le  plus  souvent;  mais  la 
première  contraction  pe»il  apparaître  aux  muscles  de  l'reil,  aux  muscles  mas- 
séters  et  même  aux  muscles  extrinsèques  de  l'oreille  (Charcol). 

Type  brachial.  —  C'est  par  l'extrémité  du  membre  supérieur  que  le  spasme 

(')  Heitz  et  Bendeh.  Un  cas  d  épilepsic  jaclisonnienne  débutant  par  la  déviation  conjuguée 
de  la  létc  el  des  yeux,  avec  auloi>sio.  Hevite  ueurol.,  l'.tOI.  |».  «14. 

(*j  On  a  prétendu  h  tort  que  ler^  iiinlrnlos  atteints  d'épilcp»ie  p.irtielle  ne  se  mordaient  pas 
la  lan^iK*:  un  a  même  cru  pouvoir  trouver  1.^  un  signe  diagnostique  dilTérenlirl  avec  IV'pi- 
lepsic dite  o>>î*enliclle  où  la  morsure  de  la  langue  est  un  fait  ii  peu  pri's  constant.  Non 
soiilcmcnl  l'allaquc  jacksonnienne  comporte  souvent  la  morsure  de  la  laiii^uc,  mais  elle 
peut  commencer  par  là. 
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débute  :  lo  pouce  s'applique  dans  la  paume  de  la  main,  el  les  quatre  autres 
doigts  formés  l'y  niaiulif'nnmt.  Le  poitjnrf  «it'  tourne  en  pronatiori.  le  coudo 
s'élève,  luuâ  les  »egu)euls  du  meuibre  ^>c  ilécliii^i^cnl  les  uns  sur  les  autres 
et  presque  immédiatement  les  secousses  apparaissent.  Si  les  choses  n*en 
restent  pas  là,  c'est  la  face  qui  est  envahie  ensuite;  la  propagation  se  fait  par 
l'épaule  el  !e«  musi-les  du  cou.  Le  membre  inférieur  est  pris  en  derniiT  lieu. 
A  la  face  et  au  nicnihre  inférieur  la  forme  <les  eoiivulsions  est  d'ailleurs  la 
uiéuic  que  lorsque  1  allaque  commence  par  la  l'ace.  Le  type  brachial  esl  le  plus 
commun. 

Tifpc  crural.  —  Celui-ci,  le  plus  rare,  présente  comme  caractt  re  le  plus 
constant  la  flexion  ou  l'extension  forri'»^  du  trros  orteil  dès  le  début  de  la  crise. 
C'est  de  là  que  part  l'oudc  codvuIsïyc  pour  se  propager  de  bas  eu  haut,  à  la 
jambe,  à  la  cuisse,  au  litmc,  au  bras,  au  cou,  enfin  A  la  face.  L*attitude  est  tou- 
jours k  peu  près  la  même  :  c'est  celle  qui  résulte  de  Textension  de  tous  les  seg* 
ments  (lu  membre  les  uns  sur  les  autres,  avec  flexion  ou  exlen-inii  des  orteils 
sur  le  ])ied.  Dans  ee  deiiiier  type.  I;i  |KM  iiMle  l<nii(jiie  e-l  de  eom  ie  durée  :  elle 
manque  mCmc  tolalemenl  dans  un  ^rand  nond^re  de  cas.  Si,  comme  brown- 
Séquard  a  cherché  à  l'établir,  hi  période  tonique  initiale  est  caractérisUque  de 
l'épilepsie  idiopathique  du  grand  mal  vulgaire,  elle  fait  très  souvent  défaut 
dans  l'épilopsic  eorlieale  ou  partielle. 

En  résumé,  et  d'une  fayou  générale,  l'ordre  d'envahissement  du  processus 
convulsif,  caractérisé  par  la  première  localisation  périphérique  des  spasmes, 
est  le  suivant  : 

Type  faeial  :  face,  membre  supérieur,  membre  inférieur; 

Type  braehial  :  membre  supérieur,  face,  membre  inférieur; 

Type  crural  :  membre  inférieur,  membre  supérieur,  face. 

Il  ne  faudrait  pas  considérer  cette  succession  comme  étant  nécessaire  pour 
affirmer  l'épilepsie  jacksonniennc.  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas.  le  typo 
faeinl  est  exrlu^ivrmmt  /'uridl,  le  type  bracliial  rx'lusiverttcnt  brac/tiul,  le  typo 
crural,  exclusivement  crural.  D'autres  fois,  les  convulsions  empiètent  plus  ou 
moins  sur  des  régions  vdsines  et  ne  s'étendent  pas  plus  loin.  Les  localisations 
sont  donc  variables  dans  une  certaine  mesure,  et  cela  seul  justifie  hi  dénomina* 
tion  iVi'jiUo.psie  partielle,  ou  mémo  d'i'jnlep.'^ic  porrctfairo  qui  a  cours  encore 
aujourd  liui.  Mais  si  quelque  chose  peut  léy^ilimer  davantage  cette  dénomina- 
tion, c'est  le  fait  que  les  crises  ne  sont  pas  géiiérulisees  d'emblée. 

Type  ffiniraliêé.  —  Nous  avons  déjà  signalé  la  généralisation  des  convul- 
sions de  l'épilepsie  partielle.  Elle  n'est  pas  très  fréipjentc.  Les  lois  qui  la  régis- 
sent sont,  à  peu  près,  immuables,  l'eirier.  Lu'  iiuii,  'raiulnn  iiii  les  ont  étudiées 
avec  soin.  Dans  l'épilepsie  |>artielle  provoquée,  et  spécialement  dans  le  type 
facial,  nous  venons  do  dire  que,  lorsque  la  crise  se  généralise,  le  spasme  envahit 
d'abord  le  membre  supérieur,  puis  le  membre  inférieur  du  même  côté;  de  là 
elle  se  propai^'e  au  membre  inférieur  du  coté  opposi".  ensuite  au  membre  supé- 
rieur, «Mifin  à  la  face,  décrivant  ainsi  en  (|ueli|uc  ^orle  un  circuit  couqdel.  Il 
s'en  faut  que  les  choses  se  passent  toujours  ainsi  en  clinique  humaine,  cl  même 
chez  les  animaux,  comme  l'a  bien  fait  voir  François  Franek  ;  et  voici,  pour  ce 
qui  concerne  l'homme,  ce  qu'on  peut  dire  d'une  fa < on  k'  »<->'aIc  : 

.  Lorsque  le  spasme  tonique  nu  clonique,  au  lieu  de  ic-lcr  limité  h  une  ninilié 
du  corps,  gagne  le  c»jté  opposé,  l'ordre  d'envahissement  est  celui  qu'on  pour- 
rait qualifier  de  syynélriqm  ou  homologue  :  il  n'y  a  rien  à  ajouter  à  cela,  sinon 
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que  le  synchronisme  n*esl  pas  parfoit  entre  la  convulsion  d*une  moitié  de  la 
face  par  exemple,  <>l  celle  de  Tautre  moitié.  Mais  la  différence  de  temps  est 

parfois  lout  ;'i  foit  iii-ii^iiifi.inle. 

Dans  toutes  les  crises,  partielles  ou  généralisées,  le  clonisme  consiste,  au  total, 
en  une  série  de  «  vibrations  plus  ou  moins  rapides,  de  secousses  dissociées, 
qui  s'espacent  de  plus  en  plus  à  mesura  que  l'attaque  approche  de  sa  fin.  > 

La  dissociation  des  srt  ousses  qui  caractérise  la  phase  clonique  témoigne  tout 
simpliMiK'nl  d'une  infcn'-ilé  île  (léclinrges  moins  «énergiques. 

l'JtcHomènes  cuncomitunts.  —  La  crise  d'épilepsie  jacksonnienne  peut,  con- 
formément ft  ce  qui  précède,  consister  seulement  dans  une  manifestation 
motrice  convulsive.  La  r^le  générale  est  toutefois  qu'il  s'y  ajoute  une  série 
de  pliéiiomènes  qui  vont  être  maintenant  passés  en  revue  et  qui  précèdent 

ou  suivent  l'arré*. 

Aura.  —  On  désigne  sous  ce  nom  un  avertissement  passager,  fugitif  comme 
un  souffle,  qui  précède,  le  plus  souvent,  les  crises  et  qui,  chez  un  même  sujet, 
est  presque  toujours  le  même  pour  chaque  crise.  Ccl  avertissement  est  tantôt 

un  iiHnivenienl  involontaire  c[  en  linéique  sorte  spontané,  tantôt  une  sensation, 
lantùt  une  iiullucinalion,  une  idée,  un  simple  souvenir;  ù  ces  trois  ordres 
d'avertissement  conviennent  les  noms  d'atira  mofriee,  d'awra  neimlive  ou  d'aura 
psifchique. 

I/aura  motrice  n'est,  la  plupart  du  temps,  autre  rhosp  (pTune  tréinulalion 
musculaire  dans  une  région  très  cireuii<erite,  par  exemple  dans  la  pau()iére 
supérieure  ou  au  niveau  de  la  commissure  labiale;  c'est  une  iluxion  brusque 
du  petit  doigt  ou  du  gros  orteil.  Le  malade  sait  &  quoi  s'en  tenir  ;  une  crise  est 
iiiiiiiinenle  et.  défait,  .'llo  éi  lati»  qui  lrjues  instants  après.  Le  mouvement  invo- 
lontaire dont  il  s'agit  n  est,  à  vrai  dire,  que  le  phénomène  initial  de  l'attaque. 
S'il  est  permis  de  ne  pas  le  considérer  comme  en  faisant  partie  intégrante, 
c'est  que  la  compression  énergique  du  membre  au-dessus  du  segment  mobilisé 
suffit,  chez  certains  sujets,  pour  faire  avorter  l'accès;  ce  fait  était  connu  de 
fîalien.  l'ti  coup  vivcnienf  porté  sur  le  nu-uilire  supérieur  au  moment  même  où 
l'aura  est  per«;ue,  une  gille  administrée  à  temps  coupent  courl  — dans  des  cas; 
exceptionnels  —  à  i'envahi.ssemenl  du  spasme.  L'aura  motrice  n'est  donc  que 
le  premier  signal  de  l'état  du  spasme  et,  pour  ainsi  dire,  k  sonnette  d'alarme 
d'un  danger  auquel  il  est  poasiÛe  de  parer. 

L'aura  sensitive  epl  assez  souvent  associée  à  l'aura  motrice.  Mais  souvent 
au.ssi  elle  en  est  indépcntlanle.  Elle  varie  à  l  inlini  selon  les  sujets.  Chez  les  uns, 
c'est  une  douleur,  fréquemment  céphali<]ue.  pongitive,  térébrante,  exactement 
limitée  à  un  point  constant,  comme  le  clou  hysléri(]ue.  Chez  les  autres  c'est  une 
morsure  pr.Tcordiale,  une  angoisse  rardiaipu-  ideulitpic  a  cclh'  de  l'antritic 
poitrine,  une  angoisse  viscérale,  sorte  de  colique  indétinissablc,  une  pénible 
impression  de  froid  ou  de  chaleur  dans  une  partie  du  corps  où  l'on  ne  conslalc 
cependant  aucune  modification  thermique  appréciable,  etc.  11  n'est  pas  rare 
non  plus  qu'une  douleur  déchirante,  comparable  à  celle  de  la  fulgurance  tabé- 
ti«pie,  se  fas<(^  sentir  au  niv«'au  même  do  la  n^gion  musculaire  où  le  spasme  va 
se  manifester,  surtout  à  I  extrémité  des  membres,  dans  le  petit  doigt,  dans  le 
gros  orteil,  dans  le  poignet,  etc.  Mais  l'aura  sensitive  n'est  pas  foroément  dou- 
loureuse; elle  peut  consister  en  phénomènes  sensoriek,  visuels,  auditifs,  olfac- 
tifs t;u<~i:iiirs  :  mouches  volantes  et  scotomes,  bourdonnements,  odeurs  de 
suuire  ou  d'hydrogène  sulfuré,  saveurs  amères.... 
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L*aura  psychique  o-l  muins  facile  à  définir.  Il  s'agit  quelqucrois  d'une  hallu- 

cinnlion  <\c  la  vue  ou  »!«>  l'oiuo  passap-^nv  m:ù^  liitMi  nc>tle  et  f^usrcplililo  «ri"'tre 
analysi'C.  Un  malade  dont  parlu  Bravais  voyait  uu  couteau  et  une  boule  de 
sang  dans  sa  main  g[auche  par  où  débutait  la  crise.  Il  est  A  remarquer,  en  effet, 
que  les  hallucinatiras  visuelles  consbtent  souvent  en  des  visions  de  scènes  tra- 
f,'iqueiî,  d'incendies.  Mais  il  n'e!*l  pas  exceptionnel  quo  celle  aura  psychique  se 
rnractérif^i*  [>ar  un  état  d'esprit  donf  le  --njel  est  inrapahle  de  rendre  e(iin|ife:  il 
se  sent  tout  autre,  ce  n'est  plu.s  lui,  il  ne  reconnaît  plus  les  siens.  Cette  sou- 
daine transformation  de  son  mot  en  fait  un  être  sinon  inconscient,  du  moins 
irresponsable  cl,  au  demeurant,  capable  de  se  livrer  A  des  actes  impulsifs  dont 
il  ne  ganU'  qu'un  souvenir  <  onrus. 

Ce  n'est  pas  toutefois  d'une  simple  altération  de  la  conscience  qu'il  s'airil. 
mais,  le  plus  souvent,  d*nne  suppression  absolue.  Le  malade  en  effet  perd 
connaissance,  dans  Timmense  majorité  des  cas,  dès  que  les  convulsions  inté- 
ressent les  muscles  de  la  face  cl,  en  particulier.  les  muscles  des  yeux,  c'est-à- 
dire  lorsque  I(>s  ^dobes  oculaires  se  convulsenl  en  haut  el  en  dehors,  vers  l'angle 
supérieur  de  l'orbite. 

Bref,  trois  éventualités  sont  à  considérer  :  1*  le  sujet  n'assiste  qu'au  début 
de  sa  crise,  qui  lui  est  annoncée  par  l'aura;  puis  il  perd  connaissance  et  tombe, 
cl  il  ne  reprend  se-  sens  que  lorsque  les  convulsions  ont  ces-é  :  'J'  le  "^njel.  sans 
perdre  coiuiaissance,  est  dans  le  vague,  il  ne  voit,  n'entend,  ne  perçoit  qu  ob- 
scurément, il  n'a  qu'une  confuse  notion  de  sa  personnalité  ;  col  état,  qui  Irès 
souvent  fait  suite  A  une  aura  psychique,  peut  primer  en  importance  les  convul- 
sions elles-mAmes  et  entraîner  les  actes  les  |tlns  praves,  en  dehors  de  toute 
responsabilité;  T»"  le  sujet  voit  se  dérouler  la  crise  depuis  l'aura  initiale  jii'^iprA 
la  dernière  secousse  musculaire;  non  seulement  d  la  voit,  mais  il  la  seul  i^Four- 
nier),  l'apprend  par  cœur  et  peut  lui-même  la  raconter.  Presque  jamais,  en 
pareil  cas,  les  niu-rles  de  la  face  ne  sont  inléresscs. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale  sont  à  j)eu  pré<  con-ilanls. 
Tous  les  sens  sont  émoussés  après  les  crises,  en  particulier  du  cùlé  où  les 
spasmes  cominenccnl  (Agoslino). 

L'appareU  nerveux  du  grand  sympathique  participe  ordinairement  à  la  crise, 
lorsque  les  convulsions  se  généralisent.  Le  premier  phénomène  notable  est  un 
spasme  des  muscles  vasi-ulaircs  (pii  se  traduit  par  une  pAleur  soudaine  de  la 
face.  Celle-ci  ne  dure  guère  que  quelques  secondes,  c'est-à-dire  à  peu  près  le 
même  temps  ipic  les  convulsions  toniques.  Elle  est  brusquement  remplacée  par 
une  rougeur  intense,  quelquefois  cyanique,  (pi'il  est  pernus  d'attribuer  en  partie 
an  >pn^me  <|ii  diapliracme  et  (pii  ra[»pi'lle  1  a^pi'cl  aspliyxique.  Le  thorax,  en 
ellet,  se  contracte  en  expiration,  bien  que  les  mouvements  ne  soient  pas  tota- 
lement suspendus  pendant  la  période  tonique.  Les  muscles  de  la  poitrine  el  de 
l'abdomen  sont  dans  un  état  de  tétanos  à  vibration»  (Fr.  Franck).  Mais,  en 
dehors  de  la  tension  du  diaphragme,  on  doit  assimiler  la  congestion  du  visage' 
à  la  rouirenr  pnpillaire  (pii  suit  l'aHaque  (d'Abundol  et  qui  remplace  brusque- 
ment la  pdleur  réliuicnue  coincidaul  avec  le  spasme  initiai  (Ivuies). 

Très  souvent  la  pupille  elle-même  est  largement  dilatée;  ce  fait  s'observe 
dans  les  formes  généralisées,  où  il  présente  une  telle  constance,  que  Franc-ois 
Franck  n  li<>il('  pas  à  le  con<iidérer  comme  un  Signe  précis  de  l'état  épiieptique, 
môme  sans  convulsions  extérieures. 

Il  n'est  pas  douteux  que  la  sécrétion  salivaire,  le  plus  souvent  unilatérale  et 
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toujours  du  côté  des  muscles  convulsés,  relève  d'un  trouble  Taso-sécréloire. 

Alberloni(')  l'a  (li'Mnontiv;  il  a  fait  voir  que  la  salivation  n'est  pas  un  simple 
pht'nomène  (rexcrélion,  mais  un  pli('nomène  de  sécrétion.  Or.  coninie  il  est 
certain  que  1  irritation  corticale  détermine  une  sécrétion  exagcrcc  de  la  salive 
des  deux  côtés,  il  faut  admettre  que,  dans  Tépilepsie  partielle,  unilatérale  on 
hémiplégique,  l'action  des  muscles  convulsés  exerce  une  influence  mécanique 
et  vaso-sé(  rctoii»'  sur  los  olandt's  du  côté  nmladc.  C'est  ce  <ju'a  driiioiitré  expé- 
rimenlalenienl  François  Kraurk,  au  moyen  d  un  dispositif  très  ingénieux,  chez 
les  animaux  atteints  d'épilepsie  partielle  provoquée. 

Pendant  la  crise  et  plus  fréquemment  vers  la  fin,  le  malade  laisse  échapper 
ses  urines,  en  quantité  parfois  très  abondante.  Cîela  conduit  à  admettre  non 
seulement  un  rel&chement  du  sphincter,  mais  une  contraction  du  muscle  vési- 
cal  lui-même. 

Les  efiîets  circulatoires  de  l'excitation  corticale  ne  sont  pas,  en  clinique,  d'une 
analjrse  facile.  Il  faut  donc  tâcher  de  les  âneldw  par  les  résultats  de  Texpé- 

rimentation;  les  recherches  minutieuses  de  SchilT,  Vulpian,  Lépine,  Dani- 
lowsky,  Eulenburg  et  Landois,  Hilzig,  Ch.  Hichol,  Allx  rtoni,  Hilarewsky, 
.Nothnagel,  forment  sur  ce  sujet  toute  une  littérature.  Nous  nous  en  tiendrons, 
ici  encore,  aux  conclusions  de  François  Franck,  presque  universellement  adop- 
tées et  qui  sont  les  suivantes  :  «  Dans  les  grandes  attaques  complètes,  succes< 
sivemenl  toniques  cl  (  Ioniques,  le  cœur  se  ralentit  pendant  la  phase  Ionique 
et  s'accélère  jifudaul  la  pha-c  cloriicjuc;  la  pres'-ion  subit  des  variations  <|ui 
diil'èrent  suivant  1  étal  du  oLur  :  elle  s'abaisse  plus  ou  moins  si  le  cœur  est 
ralenti  notablement,  mais  conserve  souvent  sa  valeur  et  même  la  dépasse, 
malgré  un  certain  raient is<emenl  cardiacpie,  ai  le  spasme  vaso-moteur  c^l 
suffisant  pour  contre  balancer  les  eUVls  fir-pre^^eurs  du  raient is^cmcnt ,  Elle 
s'élève  souvent  très  haut  pendant  l'accciération  cardiaque  qui  accompagne  les 
convulsions  cloniques.  • 

Enfin  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  que  si  l'irritation  corticale  a  pour 
grande  manifratation  extérieure  le  spasme  couvul  ir  jacksonnien,  elle  produit 
aussi  des  effets  moins  éclatants,  mais  plus  profonds  et  non  moins  redoutables. 
Ceux-là  que  nous  venons  d'énumércr  se  réalisent  toujours,  chez  Tanimal  en 
expérience,  alon  même  que  la  crise  est  empêchée  d'avance  par  le  curare.  C'est 
sans  doute  à  ces  phénomènes  que  s'applique  la  dénomination  surannée  et  indé* 
cise  de  convulsions  internes. 

l'h'hidnu'nes  nnisi'-cutifs,  stertor.  —  Lorsque  la  perle  de  connaissance  est 
ab.solue,  le  malade  ne  revient  pas  à  lui  instantanément.  Après  les  spasmes 
de  la  fin,  plus  espacés,  plus  amples,  il  reste  immobile,  inerte,  dans  une  résolu- 
tion complète  et  pour  ainsi  dira  comateuse;  il  respire  profondément,  bruyam- 
ment :  c'est  la  période  de  strrtor,  qui  dure  (inehiues  minutes,  un  quart  d'heure, 
rareujent  davantage.  Peu  h  peu  la  conscience  renait  :  c'est  un  véritable 
réveil.  Le  sujet  regarde  autour  de  lui,  vaguement  surpris,  s'assied,  pusse  la 
main  sur  ses  jeux,  reconnaît  son  monde,  se  lève,  titube,  reprend  son  aplomb, 
répare  maladroitement  le  désordre  de  ses  vêtements,  et,  sans  faire  de  ques- 
tions, sTdoii^'iie.  indifférent  peut-être  quelquefois,  mais  quelquefois  aussi  simu* 
lant  l'indillérence. 

11  son  faut  que  lés  crises  aient  une  issue  toujours  si  favorable;  bon  nombra 
(*)  C.  B.  làbor.  d»  Stcime,  1S79. 

« 
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de  malades  n'en  sont  pas  quittes  pour  le  simple  mal  de  tête  qui  succède  régnllè- 

renienl  «M'nccès.  Il  en  est  chez,  qui  1'  «  nbi  ulissemenl  »  dure  plusieurs  jours; 
d'autres  ont  une  apha^^ie  transitoire  (H.  Jackson,  (IclTrier,  Audry,  Féré),  d'au- 
tres une  hémianopie,  d  aulres  une  exciLalion  cérébrale  avec  halluciDalions  vio- 
lentM  •!  délire  furieux  (Alberloni,  Luciani,  Motet),  d*autres  une  tachycardie 
transitoire  (Pitres) ('),  d'au  1res  enfin  des' paralysies  véritables. 

Parai ii!iic:<.  —  Les  paralysies  poslt-pilepliques  signalées  par  Todd,  décrites 
par  Jackson  et  bien  «'«Inilices  par  Pitres  et  I)ulil(*),  sont  caractcrisées  par  une 
perle  parliclle  ou  tolalc  de  la  fonction  motrice  volonlairo  dans  les  groupes 
musculaires  ou  les  membres  que  les  convulsions  ont  intéressés  au  maximum. 
Elles  sont  plus  communes  aux  membres  qu'à  la  face,  et  elles  présentent  leur 
plus  frrand<>  ft  r<picnce  au  membre  sup«''rieur.  Hcmiplé<ries  on  nionoplépics,  elles 
sonl  toujours  (laccides.,  cl  csscnlielloiucnl  uiolrices.  Lorsqu'elles  sont  accompa- 
gnées de  troubles  aensitifs,  ceux-ci  consistent  en  anesûiésies  plua  ou  moins 
diffuses,  sans  corrélation  précise  avec  Timpotence  musculaire. 

Les  paralysies  poslépilcptiques  ne  sonl  pas  en  général  d'un  pronostic  très 
fâcheux.  Elles  ne  persislenl  ^'uère  an  delà  de  ipichpic-  jours;  hnir  durée  est 
même  parfois  beaucoup  moindre.  Mai.s,  par  exception,  oit  peul  les  voir  s'in- 
staller en  permanence,  et  dans  ce  cas  elles  se  compliquent  de  contracture 
secondaire,  ce  qui  les  rend  irrémédiablement  incurables.  Nous  dirons,  pourn'y 
plus  revenir,  que,  dans  ce  dernier  cas.  la  cause  à  Impielle  il  faut  allrilmer  l'hé- 
miplégie définilive  n'est  pas  celle  qui  a  été  le  poml  de  dépari  de  i  épilepsie. 
Sans  aucun  doute  il  s'agit  d'un  foyer  destructif  de  l'écorce  et  dont  la  formation 
date  de  la  crise  elle-même.  La  lésion  est  vraisemblablement  une  hémorragie 
sous-arachnoïdicnne  ou  inlraventriculaire,  provoquée  peul-éire  par  une  surten- 
sion vnscnlriire.  11  est  en  ell'el  l)ien  évident  cpie  la  circulation,  pendant  l'attaque, 
subit  une  grave  perturbation  locale.  Les  paralysies  et  l'aphasie  transitoire  en 
sont  les  manifestations  les  plus  communes. 

A  propos  de  ces  paralysies  pûsté|)ileptoïdes,  nous  rappelons  pour  mémoire 
qu'une  monoplégie  peul  précéder  les  accès  et  se  montrer  comme  un  véritable 
équivalent  de  crise  convulsive.  Le  cas  rapporté  par  iiouchaud  est  très  sug- 
gestif à  cet  égard  :  il  s'agissait  d'une  monoplégie  brachiale  intermitlenlc 
qui  devança  de  quinze  ans  les  crises  jacksonniennes. 

Apoplexie.  —  Les  crises  jacksonniennes,  au  fur  et  à  mesure  qu'elles  se  répè- 
lent,  produisent  dans  l'écorce  grise  de  l'encéphale  les  altérations  de  strucluro 
qui  résultent  fatalement  d'une  hyperémie  prolongée.  Ces  altérations  portent 
surtout  sur  les  parois  des  petites  artères.  Il  n*est  pas  absolument  rare  que  de 
graves  ruptures  vasculaires  enlratnent  la  mort  au  cours  même  de  l'allaque. 

La  mort  [leut  donc  «'Ire  une  terminaison  de  l'épilepsie  jacksonnienne.  .Mais 
le  mécanisme  de  cet  accident  suprême  n'est  pas  toujours  invariablement  le 
môme.  En  dehors  des  grosses  lésions  qui  onl  pour  origine  la  dégénération  ou 
le  défaut  de  résistance  des  tuniques  artérielles,  il  faut  incriminer  cette  sorte 
d'épuisement  nerveux  qui  relève  directement  de  l'état  de  maL 

l'tdl  de  mal.  —  On  entend  surtout  par  vlal  de  mal  tonte  période  durant 
laquelle  les  accès  se  suivent  .sans  interruption,,  les  accès  rempla\;anl  les  accès, 
en  quelque  sorte  indéfiniment,  sans  rémission.  Ces  accès  sont  dits  submtrants. 
On  peut  les  voir  se  succéder  pendant  plusieurs  jours  et  plusieurs  nuits.  C'esl 

(«)  l'iiF.i-.  Alch.  clin,  de  /J.h-.Avik  r.  Is'il. 

(')  Dob  paralysies  pusUipilci*luïdes  traii^iloircs.  Revue  de  méd.,  1683,  p.  161. 
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dans  ces  conditions  que  la  mort  arrive.  Si  le  malade  survit,  tout  état  de  mal 

prolongé  marque  une  étape  dans  Taggruvation  progressive.  L'aflaiblissemeat 
intellectuel  est  chaque  fois  plu«  notable;  et  In  déchéance,  lente  mais  sûre, 
aboutit  presque  fatalement  à  la  déiucnce  dcûnitivc. 

Frét/uence  et  formes  larvées  des  arises.  —  Les  attaques  d'épilepsie  jackson- 
nienne  ne  présentent  pas-chez  tous  les  sujets  la  même  fréquence;  leur  nombre 
et  leur  répétilion,  à  intervalles  variables,  dépendent  en  partie  de  la  nature  du 
l>rore««:us  in  ilalif  de  l'écorce,  en  partie  peut-<*lre  de  la  susceptibilité  indivi- 
duelle; tel  sujet,  paralytique  général,  n'aura  que  six  à  huit  crises  durant  les 
trois  ou  quatre  ans  que  doit  durer  sa  maladie;  te!  autre,  atteint  de  syphilis 
cérébrale,  en  aura  vingt  ou  trente  en  deux  jours. 

1!  ("if  d'autant  plus  difficile  d'établir  à  c<>l  t'L'nrd  la  moindre  régie  que  les 
grandes  attaques  dont  la  description  précède  suul  souvent  remplacées  par  des 
phénomènes  tout  différents,  quoique  également  irritatifs  et  relevant  de  la  même 
cause.  Parmi  ces  phénomènes  ou  syndromes  «  équivalents  >,  il  faut  signaler 
des  crises  exclunivement  toniques,  caractérisées  par  des  contractures.  Dans 
cette  forme  que  Charcot  a  t^ludiée,  la  face  est  pâle,  le  eou  se  raidit,  le  bras 
8'étend,  i'avant-bras  est  en  pronalion  forcée  et  la  main  tordue  à  angle  droit  sur 
l'avant^bras  s*applique  sur  la  région  dorso-Iombaire;  la  conscience  reste  intacte 
et  le  spasme  peut  se  prolonger  pendant  six  à  huit  minutes.  La  variété  clinique 
dont  il  s'agit  est  bien  un  )'f|iiiva1cnt  du  type  r- la s<^iqae,  puisque  les  attaques  de 
l'une  et  de  l'autre  forme  se  suppléent  et  alternent. 

Une  autre  variété,  encore  mentionnée  par  Charcot,  consiste  en  un  état  vibra- 
toire des  musclée,  également  en  état  de  spasme  tonique  et  tétaniforme.  Cette 
variété  vibratoire  peut  n'être  d'ailleurs  que  le  prélude  de  la  crise  ordinaire.  Il 
en  est  de  ni<^me  de  la  variété  athélonlc,  signalée  par  Preobrajeuski. 

A  cùté  de  ces  formes  larvées  ou  peut  placer  VépHepsie  partielle  continue 
(Kojewnikoff,  Orlovsky)  caractérisée  par  des  convulaioiia  dcmiques  localisées 
et  permanentes  auxquelles  succèdent,  de  temps  à  autre,  de  véritables  accès 
convul^ifs  généralisés. 

Des  variétés  exclusivement  sensilives  (')  sont  représentées  par  la  persistance 
de  l'aura  ;  et  alors  les  phénomènes  convulsifs  sont  nuls  ou  si  insignifiants  qu'ils 
passent  inaperçus.  Lorsque  Taura  est  sensorielle,  la  crise  se  borne  parfois  à 
une  hallucination  plus  ou  moins  complexe.  Lorsqu'elle  est  suivie  h  bref  délai 
d'une  perte  de  connaissance,  sans  que  les  spasmes  s'ensuivent,  tout  se  résume 
en  une  <  absence  >  dont  la  durée  est  pour  ainsi  dire  incalculable;  un  vertige, 
un  regard  vague,  une  brusque  interruption  de  la  phrase  au  milieu  d'un  mot 
•  commencé,  un  faux  pas,  voilà  autant  de  ces  équivalents  de  l'épilepsie  jackson- 
nienne.  qui  ont  la  m^me  signiflration  qu'une  erise  eompl«''te,  non  seulement  au 
point  de  vue  de  l'existence  d  une  lésion  corticale,  mais  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic. U  est  même  cartam  que  en  c  absences  qui  omatituait  le  «  petit  mal 
bravais-jadcsonnien  >,  sont  le  présage  fâcheux  d'un  amoindrissement  înteUec- 
tuel.  Elles  appartiennent  sûrement  aux  variétés  sensitives  de  l'épilepsie  jackson- 
nietme,  puis({u'elles  rories[)ondenl  à  la  suppression  momentanée  de  toute 
idéation,  de  toute  conscicuce. 

Des  formes  douloureuses,  purement  subjectives  et  qui  relèvent  encore  des 
variétés  sensitives,  se  manifestent  par  la  migraine  simple,  la  migraine  ophtal- 

1     (*)  Vuir  DELt:r>R.\Nr.E.  ÊpiUpùe  p  irtit^Uf  <:'^nsiliu04tn$orieUe,  Thèse  de  Pari»,  1894. 
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miquc,  la  migraine  accompagnée.  Ces  affections,  dont  on  trouTcra  la  descrip- 
lion  plus  loin,  ont  été  étudiées  par  Charcot,  Pitres,  Fëré,  Lowenfeld,  etc. 

€  L'accès  comprend  deux  phasfs  :  une  phase  d'exfifalion  caracff'Tisée  par 
une  r<'-phal( V  vive  et  limiU''e,  du  verti^o.  des  vomiîix-iiicnls,  des  mouveinculs 
convulbii's  et  surloul  un  scolome  sciutiUanl;  2'  une  phase  d'épuisemeul,  avec 
htolianopsie,  somnolence,  quelquefois  aphasie  ou  hémiplégie.  On  a  vu,  chez 
un  même  sujet,  les  manin-stations  de  la  migraine  ophtalmique  alterner  avec 
des  crises  d'é|Hlepsie  partielle. 

«  Eniiu,  il  n'csl  pas  Irc-s  rare  de  noter  l'allcrnance  des  convul^ious  épilep- 
tiques  et  de  Tapoplexie  (apoplexie  congesUve  des  auteurs)  *  ('). 

Pathogénie.  —  L'épilepsie  jacksonnienne  semble  reconnatlre  pour  cause  pro- 
chaine  <■!  exclusive  Virritation  de  la  s}ih.<tanre  grise  corticale  de  la  son-'  motrice. 
Los  constatations  cliniques  et  les  rccliprches  expérimentales  qui  ont  permis 
d  établir  celle  donnée  seul  tellement  nombreuses,  elles  ont  suscilé  un  si  grand 
nombre  de  travaux  probants,  qu'on  est  autorisé  aujourd'hui  à  proclamer  le 
fait  essentiel  comme  tUant  définitivement  acquis,  sans  avoir  à  passer  en  revue 
les  péiipi'lirs  de  la  dcniotisiralion  et  toule  la  liste  des  aiifeurs  à  qui  Ton  doit 
la  solution  du  problème.  Il  n'est  que  juste  cependant  de  nommer,  parmi  ceux 
à  qui  la  sdaice  est  le  plus  redevable,  Fritsch  et  Hitzig  d'abord,  pois  Ferrier, 
Albertoni  et  Lndaai,  Charcot,  François-Franck  et  Pitres,  Seppilli,  Bewan 
Levis. 

Donc,  pour  que  l'épilepsie  jacksonnienne  ou  èpilepsie  partielle  se  produise, 
il  faut  que  la  substance  grise  de  la  région  motrice  soit  excitée;  cela  Cbl  indis- 
pensable. Charcot  et  Pitres  font  toutefois  remarquer  que  «  les  lésions  corti- 
cales  susceptibles  de  provoquer  l'épilepsie  jacksonnienne  doivent  avoir  une 
lopnc^raphic  moins  fixe  que  les  lésions  capables  de  [>rovoquer  des  paralysies 
permanentes  »  (*).  L'excilalion  des  faisceaux  sous-jacenls  à  la  zone  motrice  est 
presque  sans  effet;  et  si  rexpérimentation  a  éprouvé  tant  de  difBcullés  pour 
trancher  la  question  de  savoir  si  l'^ccitatîon  des  faisceaux  sons-corticaux 
n'était  pas,  au  même  titre  que  l'écorce,  capable  de  provoquer  l'épilepsie  par- 
tielle, c'est  que,  jusqu'à  François- Franck  et  Pitres,  nucun  physioloj^iste  n'avait 
poussé  à  une  pareille  perfection  la  méthode  opératoire,  l'analyse  et  la  détermi- 
nation des  phén<wiènes. 

Si  l'excitation  âectriqne  portée  sur  Vécorce  en  dehors  de  la  zone  motrice, 
ou  sur  la  substance  blanche  au-dessous  de  celle  zone,  pe»il  parfois  faire  naître 
les  spa'^mes  jacksonniens  (Luciani,  Taniburini,  UnverrichtK  cela  tient  à  ce  que 
celle  cxcilaliou,  eu  raison  de  sou  iulensilé  et  de  la  dilïusion  de  ses  efl'cls 
rayonnants,  atteint  les  éléments  moteurs  de  la  substance  grise.  Danillo,  dans 
le  laboratoire  de  Mank,  en  a  fourni  la  preuve  décisive.  La  circonvn  lia  lion  de  la 
zone  molricc,  par  une  solution  de  conlinnilé  arlineielle  qui  l'isole,  tout  en  con- 
servant aux  éléments  moteurs  leur  activité  fonctionnelle,  arrête  la  diffusion  de 
l'action  irritante  (Franck  et  Pitres);  et  après  Tablatlon  bilatérale  des  centres 
moteurs  de  Técorce,  l'excitation  des  régions  postérieures  du  cerveau  ne  pro- 
voque plus  de  convulsions  (Rosenbach)  (»). 

L'analomie  pathologique,  pour  qui  sait  profiter  de  ses  indications,  fournit 
des  preuves  sinon  plus  délicates,  du  moins  bien  plus  nombreuses.  Elle  nous 

(')  Rauzier.  Semainê  mAt.,  4  Janvier  1889. 

n  ÊtHd»  criUqvê  et  eflnigiM  £7a  éocêrim  itt  ItteaUaa^omi  «lofrioM,  1S83,  p.  70. 
^  Jvtn  Soimv.  VipiUptU  eorlieab. 
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enseigne  que  Tépilepsie  jacksonnienne  esl  la  conséquence  de  toutes  les  irrita- 
tions limitées  à  la  substance  grise  de  k  région  rolandique,  quelles  que  soient 

CCS  irritations  :  esquilles  crâniennes,  enfoneement  traumatique  du  pariétal, 
pachy-méninffilo  hérnorragiquo.  Iiiljf^rfules  corticaux  sous-arachn(M(h>n«, 
péh-cticéphalile  progressive,  méiiingo-encéphalile  syphilitique,  etc.,  elc.  Toutes 
ces  conditions  morbides  sont  de  celles  qui  réalisent  l'épilepsic  jacksonnienne  : 
lorsque  les  lé'^ions  sont  limiit-rs.  hi  maniIVstalion  périphérique  est  limitée 
elle-même;  aiti'-i  une  plaque  d'ankyloso  crri''l>io-rm'iiinc:i''e  syphilili(|iic,  circon- 
scrilo  à  roperculc  frontal,  produit  l'épilepsie  partielle  à  type  facial  ;  un  tuber- 
cule pie-mérien  du  lobule  paracentral  provoque  Tépilepsie  partielle  à  type 
crural  (Souques  et  J.-B.  Charcot),  etc. 

11  n'est  pas  jusqu'à  une  localisation  encore  plus  précise  dans  répais<teur 
même  de  la  sub>lann(»  grise,  que  l'anatouiie  palhologi{|ue  ne  nous  déniontro. 
Ccst-à-dire  tju'il  faut  que  la  couche  des  grandes  cellules  motrices  soit  irritée 
pour  que  l'épilepsie  8*enauive.  Par  exemple,  dans  le  processus  à  lente  évolu- 
tion de  la  paralysie  générale,  et  mieux  encore  dans  celui  de  la  méningite 
syphilitique,  on  peut  conslaler  que  I  rpilepsie  jacksonnictitK»  ne  se  manife-te, 
le  plus  souvent,  que  lorsque  le  sujet  a  di-jà  présenté  toute  une  série  de  sym- 
ptômes plus  superficiels  :  douleurs,  fourmillements,  troubles  de  Tidéation,  etc. 

Plus  tard,  lorsque  le  mal,  gagnant  en  profondeur,  a  dépassé  la  couche  des 
grandes  cellules,  les  cri-^os  disparaissent.  Uoryanc  rfi*  s,v??);)/f'*»)*' esl  anéanti  : 
c'est  la  période  vériLiblement  |)aralylique  de  la  maladie.  Les  preuves  abon- 
dent; mais  la  plus  péreniptuire  ne  réside-t-elle  pas  surtout  daus  ce  fait  que  les 
lésions  destructives  de  Técorce,  et  en  particulier  le  ramollissement  définitif  et 
complet  de  la  zone  motrice,  n'ont  presque  pas  le  droit  de  figurer  dans  l'histoire 
<Ie  l'épilepsie  jncksonnietine,  tandis  que  les  poIio-encéphalites  du  nit^iiie  terri- 
toire vasculaire  y  occupent  la  plus  grande  place?  Si  quelques  observations  de 
Parker,  de  Jackson,  dX)8ler,  de  Bouveret,  de  Taddeo,  de  Hyeronimis,  de 
DuOocq,  de  Dieulafoy  ('),  etc.,  font  mention  du  syndrome  convulsif  chez  des 
sujets  atteints  de  lésions  relativrtnent  éloignées  de  l'écorcc  ou  de  la  zone  rolan- 
dique,  ces  cas  n'infirment  pas  une  règle  que  l'ensemble  des  faits  affirme  uni- 
versellement. D'ailleurs,  sauf  une  ob.scrvation  de  ramollissement  sous-cortical 
rapportée  par  Seppilli,  il  ne  s*agit  jamais,  dans  les  cas  i^gatifs,  que  de  lumeun 
—  lésions  à  manifestations  diffuses  —  ou  de  foyera  i  encapsulés  >,  c'estr&-dire 
capables  de  rétraction  et  d'irrilalion  à  distance. 

Mécanisme  de  la  crise.  —  11  faut  maintenant  se  demander,  puisque  le  foyer 
central  du  spasme  jacksonnien  est  la  cellule  fonctionnellement  spécialisée  de 
l'écorce  rolandique,  comment  et  pourquoi  la  crise  éclate,  pourquoi  surtout  elle 
évolue  suivant  un  ordre  de  phénomènes  constants. 

I.  Kn  ce  qui  roiireriie  l'explosion  des  crises,  ou  pour  mieux  dire  leur  retour 
à  intervalles  variables,  force  esl  de  se  résoudre  à  une  hypothèse.  Comme  nous 
ne  connaissons  rien  de  la  natun  du  fluide  nerveux,  mais  comme,  d'autre  part, 
U>ul  permet  de  l'a-siiniler  à  ce  qu'on  appelle,  faute  de  mieux,  le  fluide  élec- 
trique, c'est  dans  la  catégorie  des  phénomènes  électriques  que  les  médecins  et 
les  physiologistes  ont  cherché  et  trouvé  les  analogies  les  plus  propres  à  nous 
satisfaira.  lÂ  théorie  des  ora^^es  nerveux  est  fcmdée  sur  une  analogie  tuen  dis- 
cutable A  première  vue.  Liveing  en  est  Tauteur.  Dans  un  corps  électrisé,  le 

4<)  DuoLAroT.  ËpUepsiciacksoBaienoe  par  Iteloa  de  la  région  frontale.  Aeod.  de  métL,  1901. 
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fluide  positif,  accumulé  à  l'une  dos  exltvmilés,  élcclrise  par  iniluence  le  corps 
voisin,  et,  lorsque  la  tension  est  supérieure  à  la  pression  atmosphérique,  réiin* 
celle  se  produit.  L'influx  nerveux  serait  ainsi  comparable  à  r«.Me<-lricilé.  Sous 
rinfliifiM  '-  <1<  -  actes  orfrnniques,  il  osl  oon^lanHiieiil  produit  cl  élimint*.  Dans 
rcrliiuio  (  undilious,  celle  élimination  devient  iin|>ossible,  il  s'accumule  sur 
quelques  éléments  nerveux,  exagère  leur  rMe  ju>4u'au  moment  où  la  tension 
dépassant  un  certain  maximum  la  décharge  a  lieu.  L'accès  d*é|rf]ep8ie  jack- 
sonnienne  lui  correspond.  Cotte  manière  d*eDTiaager  l'explosion  des  crises  est 
d'autant  plus  intéressante  que,  dans  l'i  -prit  de  Liveinf?,  elle  s'applique  à  la 
migraine,  afTection  que  le  médecin  anglais  assimile  à  un  cerlain  nombre  de 
syndromes  équivalents,  parmi  lesquels  figure  l'épilcpsie. 

H.  Jackson  ne  soutient  pas  autre  chose,  et  la  thèse  qu'il  défend  a  été  exposée 
de  la  façon  suivante  par  Charroi  :  Dans  l'épilepsie  partielle,  c  il  se  produirait, 
dans  la  cellule  nerveuse,  eu  raison  d'un  processus  irrilalit  déterminé  par  voi- 
sinage, une  sorte  d'eaunagasinement,  d'accumnlatioii  de  force,  dont  la  dépense 
se  ferait  de  temps  à  autre,  sous  rinflnence  des  causes  les  plus  banales  el 
souvent  inaperçues,  par  une  sorte  d'explosion  d'accidents  moteurs  désor- 
donnés, convuhifs.  soudains,  portant  sur  le  côté  du  corps  opposé  au  siège  de 
la  lésion  méningée.  La  décharge  sera  suivie  d'un  épuisement  momentané 
dont  la  traduction  clinique  est  la  paralysie  temporaire  avec  flaccidité,  qui 
a'observe  en  réalité  fréquemment  à  la  suite  des  accès  d'épilepsic  partielle, 
dans  les  parties  mêmes  qui  ont  été  le  siège  principal  des  convulsions  ».  — 
Nous  savons  que  les  crises  se  terminent  quelquefois  par  une  phabc  de  slcrtor 
durant  laquelle  la  résolution  est  complète.  Cette  phase  correspond  à  la  période 
d'épuisement  nerveux;  les  paralysies,  l'aphasie  elle*mème,  n'en  sont  que  la 
prolongation  pendant  un  temps  variable.  L'aura  qui  annonce  la  décharge  n'est 
que  la  sensation  perçue  au  moment  où  la  surcharge  de  tension  va  détruire 
l'équilibre  dans  le  centre  nerveux;  naturellement  cette  sensation  est  perçue 
comme  si  elle  avait  son  point  de  départ  dans  les  parties  que  le  spasme  va 
saisir. 

On  voit  qu'il  ne  s'agit,  en  somme,  que  d'une  hypothèse;  mais  assurément 
cette  hypothèse  est  des  plus  plausibles.  Les  auteurs  anglais  appellent  lésions 
à  dédwrge»  lea  itritationa  corticalea  qui  déterminent  toutes  les  attaques  ner- 
veuses du  même  ordre,  et  il  est  naturel  qu'ils  aient  songé  à  comparer  le» 
éléments  moteurs  corticaux  à  autant  de  petites  bouteilles  de  Leyde  s'élec- 
Irisant,  en  <iueh|uc  sorte,  par  influence  et  se  déchargeant  spontanément  an 
moment  où  1  excès  de  tension  dépasse  une  certaine  mesure.  Il  y  a  là,  de  toute 
évidence,  quelque  chose  d'identique  aux  phénomènes  de  décharge  successifs 
qu'on  réalise  avec  l'appareil  de  Lane,  dans  lequel  une  bouteille  de  Leyde  sou- 
mise à  une  alimentation  continue  se  décharge  par  intermittences. 

Une  autre  hypothèse,  mais  celle-là  beaucoup  plus  hardie,  a  été  émise  par 
H.  Jackson.  Llnstabililé  newn-Utctriquey  si  l'on  peut  airai  dire,  des  cellules 
corticales,  serait  liée  A  une  nitrogénisation  excessive;  et  la  subatanee  proto- 
plasmiquc  de  ces  éléments  deviendrait  explosible,  comme  la  glycérine  où 
l'hydrogène  est  remplacé  en  partie  par  le  peroxyde  nitrique.  Aucune  donnée 
précise  sur  la  nitrogénisation  des  cellules  ne  conlirmanl  celle  manière  d'envi- 
sager la  cause  des  explosions  épileptiques,  il  faut,  jusqu'à  plus  ample  informé» 
la  tenir  pour  une  ingénieuse  vue  de  l'esprit,  mais  rien  de  plus. 

IL  Pourquoi  les  criées  jacksonniennes  présenlenlrelljss  le  mode  d'envahiaee- 
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ment  progressif  sur  lequel  est  établie  en  clinique  la  distinction  de  trois  types  & 
peu  près  invariables? 

Il  faut  considéror  ici  les  trois  types  l'un  npiès  l'atitre. 

Dans  le  type  laciai,  la  propagation  se  fait  de  la  tare  au  membre  supiMiciir,  el 
<lu  membre  supérieur  au  membre  inférieur.  On  peut  admeUre  que  la  déî<«'-(iuili- 
bration  neuro^Iectrique  de  la  région  corticale  qui  commande  à  la  face  se  pro> 
page  comme  une  onde  à  la  région  corticale  qui  commande  au  membre  supé» 
I  icnr.  et  de  \h  à  celle  qui  commande  au  membre  inff^rieur.  La  superposition 
des  trois  centres  sur  la  partie  rolandique  du  manteau  cortical  explique  suffi- 
samment l'ordre  d'apparition  des  spasmes.  Cest  pure  question  de  topographie  : 
l'onde  remonte  de  l'extrémité  inférieure  de  la  frontale  ascendante  jusqu'à  l'ex- 
ln''mit<*  supérieure  de  cette  circonvolution.  Dans  le  type  brachial.  le  rayonne- 
tiK  ut  de  l'onde  envahit  d'abord  la  face  dont  le  centre  est  situé  au-dessous  du 
centre  brachial,  puis  le  membre  inférieur  dont  le  centre  est  situé  au-dessus*. 
Mais  comme  le  centre  du  membre  inférieur  est  plus  éloigné  du  centre  brachial 
que  ne  l'est  le  centre  facial,  c'est  le  centre  facial  que  la  progression  de  l'onde 
intéresse  d'abord.  Enfin,  dans  le  ty|>c  mirai,  l'onde  envahit  successivement  de 
haut  en  bas  le  centre  brachial  el  le  centre  facial. 

Ici  encore,  une  comparaison  tient  lieu  de  démonstration  :  expédient  si  l'on 
veut,  mais  expédient  utile,  car  il  a  une  valeur  mnémotechnique  indiscutable. 

La  connai^s.inco  de  la  loi  de  propa^'ntion  «lu  spasme  jacksonnicn  nous  a 
appris  en  elVel  que.  dans  tous  les  cas  sans  cxccpliori,  la  locilisalion  convulsivo 
initiale  indique  la  localisation  centrale  du  foyer  d  irritaliou  spasmogène.  C'est 
de  ce  foyer  central  que  partent  les  ondes  concentriques  d'irritation,  qui  vont 
progressivement  englober  toute  la  zone  motrice.  C'est  cette  localisation  corti- 
cale (pii,  par  sa  flélorminalion  périphérique  vi'iible,  permet  de  préciser  le  lieu 
exact  de  l'irrilatiou  à  la  surface  du  cerveau.  Si  insigniflantc  que  paraisse  au 
premier  abord  la  convulsion  labiale,  ou  linguale,  ou  cervicale,  ou  digitale,  qui 
inaugure  la  crise,  c'est  elle  qui  nous  renseigne,  avec  une  exactitude  en  quelque 
sorte  mathématique,  sur  la  région  du  manteau  où  l'intervention  chirnriîicale 
va  peut-t'^tre  trouver  une  indication.  Qu'on  suppose  parfaitement  connue  la 
topographie  des  centres  corticaux,  el  l'on  ne  duulcra  plus  de  l'ulililé  pratique 
immédiate  qui  peut  résulter  d'une  consciencieuse  analyse  du  syndrome. 

Il  faut  remarquer  cependant  que,  si  l  épilepsie  pnrliello  qui  se  généralisé  ti 
une  firiL'ine  corticale  circcm^^crite,  ce  n"e>-|  penf-AIre  pas  le  fait  d'une  irritation 
rayonnant  au  niveau  de  l'écorce  même  qui  détermine  la  généralisation.  Ici 
l'expérimentation  vient  puissamment  aider  la  clinique.  Il  est  démontré  en  effet 
que  lorsqu'une  crise  est  commencée,  rien,  absolument  rien  ne  peut  arrêter  son 
cours,  sinon  peut-être  l'éleclri^alion  du  bout  périphérique  du  vat,'ue  r-he/  les 
animaux,  .\lberloni  d'une  part,  Fiaiiçoi';  Franck  de  r.iutre,  ont  prouvé,  con- 
trairement aux  affirmations  de  .Munk,  liubuolf  el  licidcnhain,  que  l'ablation 
de  l'écorce  elle-même  ne  mettait  pas  fin  à  l'accès.  Que  faut-il  en  conclure, 
sinon  que  r«'corce  grise  —  dont  le  rAle  n'est  pas  discutable  —  ne  sert  pour 
ainsi  dire  qu'eî  la  ?>/''«e  .  n  train  du  spasme?  Les  agents  directs  de  répile|)sie 
seraient  donc  les  centres  gris  bulbo-méduUaires,  comuian<lés  par  les  centres 
corticaux;  et  c'est  dans  le  névraxe,  et  non  dans  l'encéphale,  que  s'effectuerait 
le  rayonnement  épileptogène  de  la  crise  généralisée.  C'est  dans  le  névraxe  que 
se  trouve  l'ensemble  des  noyaux  moteurs,  reliés  tous  entre  eux  pour  les  besoins 
des  fonctions  synergiques,  et  par  conséquent  connexes  les  uns  des  autres,  dans 
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l  étal  luoibide  comme  dans  l'état  normal.  L  épilepsie  est  donc  une  fonction 
pathologique,  non  pas  de  Técorce  cérébrale,  maie  de  la  colonne  grise  motrice. 

Étiologie.  —  Touto  rondition  mt-mniquo,  inflaininatoirc.  vaso-motricr», 
toxique,  etc.,  capable  de  produire  ce  qu  on  est  convenu  d'apjicler  lirritaiion 
de  la  substance  grise  COTticale  dans  la  xone  motrice,  pourra  piovoquer  l'épi' 
lepsie  jacksonnienne.  Une  énuméralâon  complète  des  causes  proprement  dites 
serait  donc  trop  longue  pour  Hrc  pn'sciili'c  ici;  qu'il  stiffise  de  rappeler  quo 
les  causo<^  mécaniques  et  inflammatoires  sont  les  plus  fréquentes  et,  en  tout 
cas,  les  mieux  démontrées. 

Les  traumatismes,  les  corps  étrangers  (les  petits  projectiles  surtout,  les 
esquilles),  les  exosloses,  les  tumeurs,  les  collections  sanguines  ou  purulentes, 
les  plaques  de  sclt'rnso,  les  e:ommcs  syphililiqnos,  lo<  kystes  parasitaires,  les 
inflammations  chroniques,  la  tuberculose  en  plaques,  voilà  les  principales  causes 
de  Tépilepsie  jadisonnioine.  Toutes  ces  causes  agissent  par  une  influmce 
mécanique  in  situ  ou  par  une  influence  inflammatoire,  par  les  deux  {leut^tre, 
la  plupart  du  temps.  Parmi  celles  qui  relèvent  plus  spécialement  de  la  méde- 
cine, la  sy|)hilis  et  la  métiintîo  enet'phalite  dilïiise  tiennent  le  premier  rang. 
Mais  1  épilepsie  jacksonnienne  survient  quelquefois  en  dehors  de  ces  conditions; 
et  alors  on  doit  se  résoudre  à  admettre  que  les  cellules  corticales,  irritées  par 
des  agents  d'ordres  dilTérents,  réagissent  d'une  façon  identique. 

1°  ! nl'i  rimlinns.  —  1/aelion  convulsivanle  de  certains  poisons,  l'alcool,  le 
plomb,  l'absinthe  (Magnan),  est  trop  connue,  pour  que  personne  aujourd'hui 
songe  &  la  révoquer  en  doute,  il  en  est  de  même  de  quelques  Unines  fabriquées 
par  l'organisme  dans  des  circonstances  déterminées.  L'indigestion  8im|de  se 
complique  parfois  d'épilepsie  partielle  (Lépine).  L'urémie  (Raymond,  Chan- 
temesse  et  Tenneson,  ChaulTard),  l'aeéf (itiémie,  sont  des  élafs  morbides  où  on 
la  voit  se  produire  souvent.  11  n'est  pas  possible  de  dire  encore  à  quelles  sub- 
stances les  éléments  nenreuz  doivent  leur  suractivité.  C'est  tout  juste  si  Ton 
peut  supposer,  du  moins  pour  ce  qui  concerne  l'urémie,  que  rœdénie  d  - 
méninges  exerce  une  part  d'influence.  Le  poison  paraît  avoir  à  peu  près  toute 
la  responsabilité  de  la  crise. 

ExeUatiùns  périphériques.  —  Une  série  innombrable  de  causes  dont  le 
mécanisme  nous  écbappe,  mais  qui  paraissent  toutes  résider  dans  une  irritation 
des  terminaisons  nerveuses,  produi-^ent  parfois  à  l'improvisle  des  crises  jack- 
sonniennes,  dont  le  début  est  marqué  par  le  spasme  de  la  région  où  siège 
l'irritation.  Cicatrices,  brûlures,  piqûres  nerveuses,  incisions  chirurgicales, 
corps  étrangers  sous-eutanés,  polypes  des  premières  voies  respiratoires,  mala> 
diesdu  tube  digestif,  de  la  i>lèvre,  du  cœur,  etc.,  etc.,  voilà  autant  de  t  causes  » 
dont  fourmillent  les  récents  mémoires  publiés  sur  les  épilepsies.  La  multi- 
plicité même  des  faits  cliniques  où  Tépilepsie  jacksonnienne  peut  être  consi- 
dérée comme  réflexe  justifie  l'opinion  d'Albertoni  :  que  T^orce  cérébrale 
motrice  n'est  pas  un  centre  autonome  de  l'épilepsie,  mais  un  centre  «  d'inci- 
dence »;  en  d'autres  termes,  que  toutes  les  épilepsies  corticales  sont  réflexesC). 
Dans  toutes  ces  conditions  l'accès  a  une  tendance  marquée  à  se  généraliser,  et 
l'envahisscmeul  des  ditlérentes  parties  du  corps  est  si  rapide  que  le  spasme 
semble  être  total  d'emblée.  C'est  ainsi  que  procède  l'épilepsie  dite  essentielle. 

0)  Joli»  Souinr.  Lm  fomUiam  é»  MfMoit,  S*  éd.,  p.  KKk 
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Aussi  esUl  très  difficile  de  déterminer  en  pareil  cas  ce  qui  apparlîcnl  réelle- 
ment à  répilepsie  jaeksonnienne;  Tépilepsie  dont  il  s^agit  poorrail,  en  d'autres 

lermcs,  n'être  pas  de  m<*mo  nature  que  lYpilcpsie  vraiment  corticale,  puisque 
l'acte  ri'fl^'xr.  quel  qu'il  soit,  simple  ou  complexe,  n'admet  pas  la  participation 
des  hémisphères  cérébraux.  Celle  queslion  esl  encore  à  1  clude.  On  ne  peul 
cependant  pas  méconnaître  la  tendance  générale  dea  cliniciens  et  des  expéri- 
mentateurs à  assimiler  l'épilepsie  dite  essentielle  4  Tépilep^ie  jaeksonnienne. 
Peur  Silv("ifrini  (1880),  Seppilli,  I.uciani  (i88ri),  Mouralow,  il  ne  s'agirait  que 
de  deux  (ormes  dilVércnles  du  même  processus  morbide. 

3"  In/luci,cen  vaso-motrices.  —  On  a  considéré  que  certains  troubles  circula- 
toires, comme  il  en  existe  chez  les  artérîo>scléreux  (Grasset),  étaient  capables  de 
susciter  dos  crises  jacksonniennes.  Les  asthmatiques,  les  goutteux,  les  migrai- 
neux ont  parfois  dos  su|)j)li''atirc«  t^pileptiformcs  df^  leurs  accès  habituels 
d'asthme,  de  goutte  ou  de  nugrauie.  Mais  ces  suppléances  se  traduisent  par 
une  épilepsie  dont  les  caractères  sont  bien  plutôt  ceux  du  grand  mal  vulgaire 
que  de  l'épilei  '^i  ■  corticale,  en  ce  sens  que  le  spasme  n'est  pas  partiel.  L'assimila- 
lion  de  cc^  artuli  nts  h  I  rpilepsie  jaeksonnienne  est  donc  peut-être  priMiiaf urëe. 

L'Acre  n'a  pas  d  innuence  marquée,  à  l'inverse  de  ce  qu'on  sait  de  l'épilepsie 
vraie,  ([ui  se  manifeste  en  général  aux  confins  de  l'enfance  et  de  l'adolescence. 
Le  sexe  ne  joue  aucun  rôle.  L'hérédité  est  à  peu  près  indifférente.  Tout  au 
plus  pourrait-on  admettre  un  pouvoir  convnisif  réflexe  plus  prononcé  chez  les 
sujets  où  le  <  tempérament  nerveux  >  familial  dirige  toutes  les  manifestations 
morbides. 

L'expérimentation,  sur  ce  point,  est  beaucoup  plus  positive  que  la  clinique. 
En  1880,  Luciani  apportait  au  Congrès  de  phrénintrie  de  Rc^'^mo  d'Emilia  un 
grand  nombre  d'ob^ervnlions  de  transmission  héréditaire  (ré|»ili'psie  corticale. 
«  Des  chiens  nés  de  parents  ayant  subi  des  lésions  circonscrites  de  lu  zone 
motrice,  treize  et  neuf  mois  auparavant,  et  n'ayant  jusqu'alors  présenté  aucun 
accès  convulsif,  avaient  hérité  d'une  prédisposition  à  l'épilepsie  qui  se  manir(Mki 
par  des  accès  généraux  bien  caractérisés,  quelques  semaines  après  la  naissance, 
par  exemple  chez  cimj  chiens  survivant  de  la  même  portée.  Ainsi  une  pré<lispo- 
silion  à  l'épilepsie  pouvait  être  transuiise  héréditairement  par  des  |>arents  qui, 
•ans  être  eux-mêmes  épilepliques,  avaient  subi  des  pertes  de  substance  de 
l'écorce  cérébrale  (').  On  sait  aussi  que  Brown-Séquard  a  démontré  la  trans- 
mission héréditaire  de  l'épilepsie  d'oriî^ine  jiériphérique.  Ces  faits  sont  <les 
plus  intéressants,  mais  ils  ne  trouvent  pas  leurs  analogues  dans  la  clinique  :  et 
ce  qu'il  faut  retenir,  c'est  que  les  crises  jacksonniennes  chez  l'homme  ne  sont 
jamais  et  jusqu'à  plus  ample  informé  que  la  conséquence  d'un  accident  céré- 
bral, inflammatoire,  néoplasique,  traumatique  ou  autre.  Les  antécédents  ne 
comptent  guère;  la  localisation  anatomique  est  la  condition  sine  qua  non  de 
l'épilepsie. 

Quant  aux  causes  occasionnelles,  qui  font  que  les  crises  éclatent  è  tel  ou  tel 

momctit,  personne  encore  n'en  saurait  rien  dire.  On  a  cité  des  cas  de  froisse- 
ments cicatriciels,  de  cliocs  malencontreux  sur  la  région  corticale  où  siège  un 
néoplasme;  on  a  parlé  de  fatigue,  de  l'ingestion  de  substances  excitantes, 
comme  le  café  (Féré).  Tout  cela  n'est  qu'individuel  ou  fortuit.  Les  règles  génè^ 
raies  font  défaut. 

(*)  JoLBS  SouRT.  Loe.  cil.,  p.  408. 
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DiaffaOÊttc.  —  n  suffira  de  signaler  les  données  à  Taide  desquelles  on  peut 
distinguer  l'épilepue  jacksonnienne  des  deux  seules  affections  qui  lui  resaeili' 

blonl  :  IVpilepsie  e?senli»llr  cf  l'hystérie.  Ce  que  nous  avons  dit  suffira  presque 
toujours  à  établir  le  diagnostic  d'une  façon  absolue.  Les  différences  qui  per- 
mettent de  distinguer  l'épilepsie  jacksonnienne  de  l'épilepsie  essentieUe  ou  de 
l'hystérie  seront  exposées  ultérieurement  (Voir  articles  :  Éptfepsie,  Hffstérie). 
Bref,  line  nous  reste  à  relever  qu'une  chose  :  c'est  la  pos^^ibilité  de  voir  l'hvs- 
I6rie.  la  mnladie  simulatrice  par  excellenee,  se  manifesler  par  des  épilepsies 
partielles  (Hallel  et  Crespin,  Ghilarducci,  Charcot).  Laaoliou  de  l'hyslérie  préa- 
lable sera,  en  j)areil  cas,  la  base  du  diagnostic. 

Lorsque  Tépilepsie  jacksonnienne  est  reronnue  pour  telle,  il  s'a^rit  de  déter^ 
miiKT  la  cause  qui  Ta  produite  :  en  dehors  des  traumali^inç<,  où  les  conimémo- 
ratifs  et  l'examen  des  régions  lésées  sont  d'un  diagnostic  relativement  facile, 
on  devra  songer  :  l"  à  la  syphilis;  2°  à  la  tuberculose;  3°  à  la  pachyméningite; 
4P  aux  tumeurs  cérébrales*  etc.,  suivant  le  mode  d'évolution  et  de  groupe- 
ment des  symptômes  concomitants.  Et  comme  la  question  de  rintervention 
chbttrgicale  se  pose  in  plm  formel lernmt  fpi<^  ilans  aucun  autf'^  maladie 
centres  nerveux,  le  diagnostic  de  la  localisation  corticale  devra  toujours  être 
établi  sur  des  bases  rigoureuses  :  Tanalyse  du  syndrome,  sa  localisation  péri* 
phérique  initiale»  son  mode  de  généralisation. 

Traitement. —  Le  traitement  sera  médical  ou  chirurgical.  Nous  ne  citerons 
que  pour  mémoire  certaines  méthodes  palliatives  (aujourd'hui  tombées  en 
désuétude)  :  compression  circulaire,  ligature,  vésicatoire  en  bracelet,  an-dessus 
du  point  de  départ  de  l'aura.  L'erflcacilé  de  ces  méthodes  est  inconstante;  du 
restt;,  on  ne  fait  que  reculer  la  crise  et  on  n'agit  que  d'une  manière  exclusive- 
mcnl  symptoniatique. 

Pour  obtenir  de  meilleurs  résultats,  il  faut  s'adresser  à  la  cause.  A  l'épilepsie 
partielle  d'origine  toxique  ou  n'-Hcxe,  il  faut  opposer  une  médication  causale, 
parfois  curativc  (urémie,  alïi'rtiDn-^  intestinales,  pleurales,  nasales,  etc.).  La 
cause  sur  laquelle  la  thérapeutique  agit  le  mieux  est  incontestablement  la 
syphilis.  C'est  un  fait  banal  sur  lequel  il  est  inutile  d'insister,  à  la  condition 
qu'on  intervienne  à  temps  et  à  dose  sufBsante. 

En  dehors  de  ces  condition^?,  l'épilepsie  partielle  peut  élrc  justiciable  de  l'in- 
Icrveiiliori  chinirLricalc.  Ces!  particulièrement  ;'i  l;i  suite  de  Iraumatismes  que 
celle  inlerveuliou  semble  légiLimc.  Si  l'on  intervient  de  bonne  heure,  dans  un 
cas  d'enfoncraaent,  d'esquilles,  de  compression  hémorragique,  le  succès  fW- 
quent  est  facile  à  côncevoir.  Dans  les  cas  anciens,  l'ablation  d'un  corps  étran- 
^'cr,  le  redressement  d'une  exostose,  etc.,  peut  donner  des  résultats  encoura* 
j,'eants. 

Partant  de  données  expérimentales  fournies  par  les  physiologistes,  à  savoir 
que  l'extirpation  d'un  centre  moteur  cortical  empêche  les  convulsions  des 

muscles  animés  par  le  dit  centre,  et  que  cette  extirpation  n'cniratne  pas  à 
sa  suite  de  paralysie  durable,  les  chirurgiens  ont  pratiqué  l'ablation  du  centre 
moteur  épilcplogène.  liraun  (de  Kœnigsbcrg)  a  communiqué  récemment  les 
résultats  suivants.  Sur  3i  cas  ainsi  traités,  il  y  a  eu  9  insuccès,  9  améliora- 
lions  et  15  soi-disant  guérisons.  II  est  nécessaire  de  faire. des  réserves,  en 
efTcl.  au  sujet  de  ces  guérisons,  car  dans  5  ca*;  seulement  rob«ervalion  post- 
opéraloire  a  duré  plus  de  trois  ans.  Pruuier  avail  trouvé  5  succès  sur  iU  cas 
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d'inteirention.  Dans  les  tumeure  cérébrales,  la  statistique  montre  que  Hiiter* 
ventioD  chirur^ncnlo  n'est  utile  que  dans  un  sixième  des  cas. 

En  pomme  les  ré«uUals  ne  soni  pas  nii«<i  lirill;itit»i  (piVin  poiivnil  l'e^jx-rer 
apriuri.  11  y  a  le  plus  souvent  une  amélioration  légère  et  transitoire,  quelquel'ois 
des  rémissions  d'assez  longue  durée.  Mais  la  guérison  déGnitive  est  relative- 
ment rare  et  la  récidive  e$t  la  règle.  Pour  expliquer  ces  récidives  on  a  incri- 
iiiini'  la  formation  de  eicalrices  entre  l'eneéphale  et  la  paroi  rrAnietine,  la  for- 
mation de  contres  épileptocfènes  secondaires  s'élablissant  autour  du  centre 
primitif  et  pouvant  le  suppléer  après  son  excision  chirurgicale  (Fraenkel,  Put- 
nam).  O^oi  qu'il  en  soit,  rintenrention  chirurgicale  n'en  reste  pas  moins,  dans 
de  nombreux  cas,  la  suprême  et  dernière  ressource. 

GHAPITAE  T 
HÉMIANESTHËSIE 

Description  générale.  —  L  appellation  iVliémiano^thf'sie  s'applique  couram* 
ment  à  la  perte  de  la  sensibilité  dans  la  totalité  d'une  drs  owidéi  tlu  corjx. 

Quoique  rhémianesthésie  doive  être,  de  toute  nécessité,  étudiée  comme  un 
sympt4^me  cabrai  par  son  origine  et  lié  à  des  lésions  destructives  qu'il  s'agira 
de  déterminer,  il  importe  de  la  considérer  au  préalable  comme  un  |>lii  riomène 
relativement  banal,  suseepfible  de  se  produire  en  dehors  de  toute  eiirrplinlojia- 
thie,  au  litre  d'une  manifestation  épisodiquc  de  névrose,  d'hystérie  en  particulier. 

Ce  qui  frappe  dès  le  premier  abord  dans  le  >\  ndrome  hémianesthésîe,  c'est 
la  parfaite  régularité  de  sa  distribution  :  la  limite  de  la  surface  ectodermique 
încen'iible  n'est  autre  que  la  lij^ne  médiane.  Tout  au  ob<erve-l-f>n,  lors- 

qu'on cherche  à  déterminer  avec  une  épingle  les  limites  de  l'insensibilité  légu- 
menlairc,  que  les  excitations  sont  confusément  perçues  à  quelques  millimètres 
en  dehors  de  la  ligne  médiane  sur  toute  la  hauteur  du  côté  insensible.  Donc 
parmi  tous  les  phénomènes  morbides  qui,  à  défaut  de  preuves  anatomiques, 
prouveraient  le  mieux  la  décu<*alion  des  conducteurs  nerveux  (vn/r/i. /•//>, 
rhémianesthésie  apparaît  comme  le  plus  démonstratif.  C'e^l,  selon  la  formule  de 
Charcot,  un  syndrome  géoméiriqucmtnJt  dimidié.  Sur  les  muqueuses  (langue, 
lèvres,  gencives,  voile  du  palais),  rhémianesthésie  8*arrête  comme  sur  l'épi- 
derme.  exa<-lcin''nt  à  la  ligne  médiane.  Au  gland,  au  prépuce,  au  clitoris, 
mêmes  limites  invariables. 

Dans  les  maladies  cérébrales  organiques,  rhémianesthésie  peut  débuter 
brusquement  par  le  même  ictus  auquel  fait  suite  l'hémiplégie  homologue.  Sa 
durée,  à  l'inverse  de  celle  de  l'hémiplégie  motrice,  est  le  plus  souvent  assez 
courte.  Comme  c'est  un  raptus  hémorragique  qui  en  est  le  plus  souvent  la 
cause,  on  peut  admettre  que  la  guérison  coïncide  avec  la  résorption  du  caillot. 
Mais  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse.  Il  est  évident  que  rhémianesthésie  s'i|mende 
ou  disparaît  dans  beaucoup  de  cas  où  la  destruction  deSGonducteursdela  sensi- 
bilité est  coiniilèle  cl  définitive.  Pour  Cette  raison,  nous  devons  réserver  l'inter- 
prétation du  phénomène. 
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Celle  réserve  s'impose  d'autant  plus  impérieusement  que  toutes  les  données 
8or  lesquelles  avait  été,  à  rorigine*  établie  la  pathogénie  de  rbémianesthésie 

sont  aujourd'hui  eonlMtées en /htl.  II  n'est  donc  ]ia»  de  question  plus  litigieuse; 
et  rien  de  ce  qui  vn  suivre  ne  «aurail,  en  dehors  du  point  de  vue  purement  his- 
torique, être  considéré  comme  déiioitif  et  classique. 

Lliémianesthésie  n'est  pas,  nous  venons  de  le  dire,  une  complication  néces- 
saire de  l'hémiplégie  cérébrale  vulgaire.  On  a  même  pendant  longtemps,  sur  la 
foi  de  Briquet,  nié  son  existence.  Puis  on  l'a  considérée  comme  un  symptôme 
lié  aux  paralysies  cérébrales.  La  vérilé,  aujourd'hui  évidente,  est  qu'elle  consti- 
tue uu  syndrouie  bieu  défini,  as.socié  tantôt  et  habituellement  à  1  hémiplégie, 
tantôt  aux  héroichorées  ou  aux  hémiathétoses.  Les  médecins  du  siècle  dernier, 
parmi  lescjncN  il  faut  ciler  Borsieri,  l'avaient  explicilemenl  signalée.  Plus  près 
de  nous,  Abercronibi»'.  .AndraL  Ilirsf  !».  I.otibiischer,  Broiidbenl,  H.  Jackson,  en 
avaient  rapporté  mainls  exemples.  Mais  elle  ne  fut  vraiment  bien  étudiée  que 
par  TOrck  d*abord,  puis  plus  tsird  par  Charcot  qui  soutint  que  <  certaines  lésions 
cérébrales  en  foyer  pouxaient  reproduire  l'hémianesthésie,  avec  tous  les  carac- 
tères qu'on  lui  connaît  dans  l'hysléric,  ou  peu  s'en  faut,  *  c'est  àdin^  avec  des 
troubles  du  goût,  de  l'odorat,  de  l'ouïe,  de  la  vue  (aniblyopie  unilatérale  et 
rétrécissement  du  champ  visuel).  >  La  description  de  Charcul  resta  lungUnip» 
classique  et  la  théorie  du  <  carrefour  sensitif  «  dans  le  tiers  postérieur  du 
si  LTincnl  postérieur  de  la  capsule  interne,  passage  du  faisceau  sensitif  et  siège 
de  la  lésion  de  l'hémianesthésie  capsulaire,  inspira  les  travaux  de  Veyssière, 
Rendu,  Lépinc,  Raymond,  Ballet. 

Une  réaction  ne  tarda  pas  è  se  faire  contre  les  conceptions  de  Charcot  et  de 
ses  élèves.  Nous  y  reviendrons  plus  loin.  Mais  tout  d'abord  il  nous  faut  esquisser 
le  tableau  pathologique  de  l'hémianeslliésie  réputée  J'oritjiif  rcirbrnle,  c'cst-î\- 
dire  telle  qu'on  la  concevait  à  l'époque  où  elle  venait  d'être  introduile  dans  la 
séméiologie. 

D'aborà  quelques  mots  d'anatomie  pathologique. 

Anatomie  pathologique.  —  L'hémianesthésie  peut  être  occasionnée  soit  par 
des  foyers  capsulaires,  soit  par  des  foyers  corticaux. 

TCtrck  et  Charcot  admettaient  que,  lorsqu'elle  dépend  d'un  foyer  capsulaire, 
ce  foyer  occupe  la  partie  la  plus  reculée  du  segment  postérieur  de  la  capsule 

interne,  c'esl-à-diro  le  carrefour  senRXlif.  *  Troi^  fois,  dit  Charcot  [Mal.  <it(  syst. 
ncrv.,  t.  II,  p.  '•*i8),  j'ai  eu  l'occasion  de  faire  raulojisie  de  sujris  chez  lesquels 
une  hémichorée  datant  de  plusieurs  années  avait  succédé  à  une  hémiplégie 
marquée  par  un  début  brusque  apoplectique.  Dans  ces  trois  cas,  rbémianes- 
thésie  existait  très  prononcée.  »  Dans  ces  trois  cas,  le  foyer,  par  un  de  ses 

points,  iiift'rc<-ait  le  rarrefour  sensitif. 

La  physiologie  expérimentale,  entre  les  mains  de  Veybsière  ('),  de  Carvillc  cl 
Durai,  conGrmait  cette  localisation,  et  des  faits  ultérieurs,  suivis  d'autopsie, 
publite  par  divers  auteurs,  Ferrier,  Dejerine(*),  Charcot  et  Huet(*},  Morax(*), 
Reymond  (*),  sembhiient  la  mettre  hors  de  toute  contestation. 

(*)  VEYs>i<ikRc.  ntrUercha  fliiniftie*  eKarptfrtmcnfalM  mur  FhimiMmthiaiê  dê  cauêê  eMbnO*, 

Thèse  de  Paris,  1874. 
(•)  Dejf.hine.  Bull.  Soc.  anal.,  1888. 

n  Charcot  et  Huet.  Leçons  dit  mardi,  1881-1888,  p.  S88  et  &80. 
(♦)  MoRAX.  Loc.  cit. 

(■)  IUtTM02ii>.  BuU.  Sœ,  anal.,  18QX,  p.  8. 
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Des  travaux  récents  et  multiples  ont,  ainsi  que  nous  allons  le  voir,  modifié 
nos  eoneeptions  sur  ce  point.  Assurément,  les  autopsies  d'hémianesthéne  par 

lésions  corticales  sont  peu  nombreuses  et  encore  discutables  (').  Mais  leur 
rnrel»''  nV«t  poit-^^lro  qvie  rolalivo:  on  pont  aflmollre  qnVllo  tient  à  la  durée 
cssculicllemcnt  transiloire  du  hyniplùine;  sinon  on  devrait  lu  reuconlrer  daus 
presque  tous  les  cas  d'hémiplégie  corticale,  car  la  superposition  des  centres 
moteurs  et  des  centres  sensiUfs  corticaux  semble  aujourd'hui  prouvée  par 
robeorvnfinn  analomn-rlinique  et  par  la  physiologie  expérimentale.  Nous 
devrons  égalenienl  revenir  sur  ce  point  dans  un  instant. 

Avant  d'aller  plus  loin,  il  est  nécessaire  de  rappeler  le  trajet  du  faisceau  sen- 
silif  ou  ruban  de  Reil. 

Le  ruban  de  Heil  médian,  ou  supérieur  ou  interne,  autrement  dît  le  faisceau 
sensitif,  naît  des  novaux  de  fîoll  et  de  Burdach. 

Parties  de  ces  noyaux,  ses  fibres  décapitent  lu  corne  postérieure,  traversent  lo 
raphé  et  passent  du  côté  opposé  derrière  les  pyramides  antérieures.  Alors  elles 
deviennent  asi  eiuianies,  rectilignes,  derrière  le  faisceau  pyramidal.  Au  niveau 
du  bu'he,  le  ruban  Je  Rcil  forme  la  rrnirhe  interolivaire;  dans  la  protubérance 
et  le  pédoncule  il  occupe  la  partie  ventrale  de  la  calotte. 

Dans  la  région  sous-optique,  il  est  situé  au-dessous  de  la  couche  optique, 
au-dessus  du  noyau  rouge.  Puis  il  chemine  entre  le  corps  genouillé  esteroe  et 
le  thalamus  et  enfin  pénètre  dans  le  bras  postérieur  (segment  lenticulo-optique) 
de  la  capsule  interne. 

Il  est  ici  un  point  discuté  :  les  fibres  du  ruban  de  Rcil  s'arrôtent-elles  au 
thalamus  ou  bien  continuent-elles  leur  trajet  directement  vers  Técorce?  Pour  un 
certain  nombre  d'auteurs,  Flechsig,  Hfisel,  Bechterew,  Edinger,  Obersteiner, 
cllev  iraient  direetement  se  perdre  dans  les  cin  onvolulioii?  rolnndi(|ues. 
Mouakow,  Mahaim,  Dejerine,  Schlesinger,  et  avec  eux  la  majorité  des  auteurs, 
admettent  le  relai  dans  le  thalamus.  Le  ruban  de  Reil,  d'après  Dejerine,  se  ter* 
mine  dans  la  parUe  v^ineure  et  portérieure  du  noyau  «xleme  du  thalamus,  en 
avant  du  pulvinar.  Du  thalamus  partiraient  des  fîbres  lhalamo-corlionles,  for- 
mant le  troisième  neurone  sensitif  qui  cheniine  «Inns  le  seirmenl  postérieur  de 
la  capsule  interne  et  se  dirige  vers  lu  zone  rulandiquc  el  périrolandique. 

Les  fibres  de  ce  troisième  neurone  sensitif  sonl-elles  groupées,  dans  leur 
trajet  inlra-capsulaire,  en  un  faisceau  coniparl?  Oui,  pensait  Chan  mI,  qui  loca- 
Ii-^;iit  <•(•  faisceau  dans  le  tiers  postérieur  du  sefrmeiil  postérieur  de  la  capsule 
interne.  Actuellement,  on  n'accepte  plus  le  groupement  de  ces  fibres  en 
faisceau  compact  ;  il  n'y  a  pas  de  région  spéciale  dans  le  segment  postérieur 
de  la  capsule  Interne  pour  le  passage  des  fibres  de  la  sensibilité  générale; 
celles-ci  se  trouTeraient  disséminées  dans  tout  le  segment  et  mélangées  aux 
fibres  pyramidales. 

Une  lésion  occupant  soit  tout  le  segment  postérieur,  soit  le  tiers  postérieur 
seulement  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  semble  pouToir  déter- 
miner une  hémianesthésie  générale.  Elle  détermine  en  même  temps  des  trou- 
bles moteur^  du  niéiue  côté.  Par  contre,  les  sens  ne  sont  pas  intéressés.  Pour 
ce  qui  concerne  la  vision,  on  peut  avancer  aujourd'hui  qu'il  n'y  a  ni  rétrécis- 
sement du  champ  visuel,  ni  amblyopie  unilatérale.  On  pourra  rencontrer  une 
hémiopie  latérale  homonyme  —  les  exemples  en  sont  fréquents  —  coexistant 

(*)  Voy.  une  iatéresseateobsenration  de  DEJEiuNB.CoBMbuUon  èrétode  des  localisations 
ssMiUvM  de  réeorce.  Revue  murol^  1803,  p.  50. 
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avec  rhémianeslhésic,  à  la  condilion  toutefois  que  la  lésion  siège  dans  la 
région  thalamique  inférieure  et  détruise  le  segment  r6lro4enticulaire  de  la 

capsule  inlorne.  Un  foyer  élroilompnt  limité  au  tiers  po^k^rieur  du  sepmont 
Icnl iciilo-<>|iti<|iit'  de  la  capsule  n  ontnilne  pn**  l'iK'miopio.  De  nn^me.  les  autres 
.scii."j,  ouïe,  goûl,  odorat,  iie  sont  pas  iiitéress»'-s  dans  ^ln•luialu•^lht•^ie  capsu- 
laire.  Lorsqu'ils  sont  intéressés,  ils  le  sont,  d'après  Dejcrine,  de  façon  passa- 
gère, parce  quUls  ont  une  représentation  bilatérale  corticale,  et  ils  le  sont  des 
deu\  eùl(-s.  Mais,  en  fait,  les  altérations  du  profil,  de  l'odoral,  de  l'audition,  no 
l'on!  pa>;  partie  du  tableau  de  riiémiane^IlK-iie  capsulaire  ordinaire.  Il  e-^t  aisé 
de  le  comprendre  si  on  songe  que  les  fibres  auditives  cheminent  dans  la  partie 
postérieure  du  segment  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  que  les  Gbres 
olfactives  et  triislalixes  ne  passent  ▼raipemblableiix-nl  pas  dans  la  capsule 
interne.  Il  faudrait  donc  de>  foyers  capsulaires  très  étendus,  dépassant  le  terri- 
toire de  la  capitule,  pour  produire  l'anusmie,  l'agueusie,  la  surdité,  qui  seraient 
du  reste  bilatérales  et  tran^toires.  L*liémlopie  seule  est  possible,  dans  les  con- 
ditions indiquées  plus  haut  et  peut  rester  permanente.  ^ 

Mais  l'hémianesthésie  capsulaire  re!ève-t-elle  réellement  d'une  lésion  limitée 
au  seç^nient  postérieur  de  la  capsule  interne  proprement  dite.  Dejerine  el  Long 
ont  émis  des  doutes  sur  ce  point,  rresque  toujours,  on  trouve  dans  les  ob.serva- 
tions  publiées  que  le  thalamus  participait  à  la  lésion.  Lorsque  celte  partici- 
pation n'est  pas  s  ii:rnalée,  il  s'agit  d'un  examen  à  l'ieil  nu  et  non  d'un  examen 
nii<  iO'~copi<pie  el  de  coupes  eu  série,  ce  qui  permet  fb-  tlonler  de  I  inléirrité 
réelle  de  la  couche  optique.  Voici  les  conclusions  de  Dejcrine  el  Long  sur  ce 
point: 

«  L^hémianesthéste  de  la  sensibilité  générale  se  rencontre  dans  les  lésions 

centrales  des  hémisphères  dans  deux  conditions  : 

f  \°  Dans  le  cas  de  b'sions  thalamitpies  détruisant  les  fibres  terminale^  des 
voies  sensitives  du  pédoncule  et  les  fibres  d'origine  des  neurones  tlialamo- 
corticaux; 

«  2*  Dans  le  cas  où  le  thalamus  étant  intact,  les  connexions  avec  le  cortex 
seri'^ilivo  motric(>s  sont  plus  ou  moins  détruites.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion 
est  toujours  très  étendue.  » 

La  lésion  du  thalamus  doit  siéger  dans  la  partie  postérieure  el  inférieure  du 
noyau  «cteme. 

Enfin  Touche  (1001)  a  présenté  A  la  Société  de  neurologie  quatre  observations 
d'hémianesthé^ie  par  lésion  de  la  eap'ïiile  e.r/er/ic  Celle  lésion  se  prolongeait  en 
arrière  de  l'extrémité  po.sléricure  du  no^au  lenticulaire. 

Symptomatologie.  ~  La  n^ibilité  tactile  est  abolie  ou  diminuée,  plus  ou 
moins  altérée,  el  rane<llié-ir  |»lus  ou  nïoins  accusée.  La  nature,  l'intensité  et  la 
localisation  d'un  contact  ne  sont  pas  appréciées  ou  le  sont  mal;  la  sinudlanéilé 
de  deux  contacts  el  l'espace  qui  les  sépare  ne  sont  pas  distingués  et  jugés  exacte- 
ment. Il  est  à  noter  que  les  erreurs  de  localisation  et  l'agrandissement  des  cer- 
cles de  sensation  vont  souvent  de  compagnie,  encore  que  le  fait  ne  soit  pas 

constant. 

La  Sfusibililr  à  la  douleur  offre  des  troubles  analogues,  mais  l'analgésie  est 
moins  marquée  que  l'anesthésie  tactile.  Par  contre,  la  localisation  de  la  sensa- 
tion douloureuse  est  erronée.  Il  y  a  ici  topoanatgésie^  comme  il  y  avait  là 
topoanesthéêie. 
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De  même  pour  la  wfuiUfiM  thermique  qui  est  tantôt  abolie,  tantôt  diminuée, 
tantôt  pervertie  avec  erreur  d'interprétation  et  confusioii. 

La  srn<ifj{tit^'  profonde  (articuhiire,  mu^-ciilaire,  osseuse,  tendineuse)  n"esl 
pas  moins  altérée  que  la  snperli»  ielle.  Le  courant  électrique  à  travers  les 
muscles  est  moins  vivemcul  senti  ;  la  torsion  des  jointures  peu  ou  pas  doulou- 
reuse. (L'anesthésie  osseuse  a  été  étudiée  par  E^igar.) 

Les  troubles  du  sens  musculaire  et  du  sens  sléréognostique  se  rattachent 
élroilement  à  l'étude  de  l'hémianesthésie. 

Sous  le  terme  très  discuté  de  sem  mxtaculaire  on  désigne  généralement  les 
perccplions  que  tes  membrM  fournissent  à  la  oonsclence  sur  leur  position, 
leurs  mouvements,  la  pesanteur  et  la  résistance  des  objets,  et  Teffort  corrélatif 
qui  en  résullc  (Courgcon).  Les  troubles  du  sens  museulaire  pr*^doininent  au 
niveau  de  la  main  et  des  doigts.  Pour  les  rechercher  en  clinique,  il  faut  voir  si 
le  malade  a  conservé  les  notions  de  position,  de  mouvement  actif  et  passif,  de 
résistance  et  de  force.  Le  sens  musculaire  peut  être  aboli,  ou  diminué,  ou  per» 
verii.  Ces  troubles  relèvent  vraisemblablement  de  la  perte  de  la  sensibilité  pro- 
fonde, et  coexistent  très  souvent  avec  l'aneslht'sie  cutanée.  Hedlich  n'a  janiai-' 
vu  d'hémiancsthésie  sans  trouble  du  sens  musculaire.  Avec  Claparède  on  peut, 
à  cet  égard,  distinguer  trois  variétés  : 

1*  AnMthésie  tactile  et  perte  du  sens  musculaire  ; 

2*  Aneslhésie  taclile  sans  perle  du  sens  museiil.iire; 

3"  F'erle  du  sens  musi  ulain;  sans  anesthésie  tactile. 

On  désigne  sous  le  nom  de  scjw  sicréuynoslique  la  perception  de  la  forme  des 
objets  par  le  palper  manuel,  par  le  toucher.  A  cette  définition  étymologique,  on 
peut  ajouter  la  perception  des  propriétés  physiques  des  objets  (Dejerine),  de 
nom,  d'usage  de  ces  objets.  Signalée  par  Hoffmann,  la  perte  du  sens  sléréo- 
gnostique a  été  étudiée  par  Redlich,  W  ernicke,  Aba,  Bourdicaud-Dumay,  von 
Monakow,  Claparède,  Verger,  etc. 

Dans  les  cas  d'hémiplégie  avec  paralysie  et  contracture  marquée,  ce  sens  est 
souvent  impossible  à  rechercher.  L'inertie,  la  maladresse  des  membres  suffisent 
à  priver  les  hémiplégiques  de  la  notion  de  forn)e  des  objets,  sans  que  cependant 
leur  sensibilité  soit  lésée.  11  faut  donc,  dans  ces  cas,  promener  longuement 
l'objet  dans  la  main.  En  d^ors  de  ces  cas  et  en  dehors  de  Thystérie  (Gkâsne),  la 
stéréoagfioiie  coexiste  avec  des  troubles,  minimes  parfois,  des  sensibilités  super- 
ficielle ou  profonde.  Il  est  a  noter  que  les  sujets  ayant  perdu  le  sens  sléréogno- 
stique ne  semblent  faire  aucun  ell'ort  pour  reconnaître  les  objets,  comme  si 
leurs  associations  cérébrales  étaient  troublées. 

Il  est  difficile,  en  clinique,  de  séparer  la  stéréoagnosie  de  Vasyn^oUe  ktclUe 
de  Finkelburg,  qui  consiste  dans  un  trouble  de  la  perception  compliqué  d'un 
trouble  de  la  compréhension  de  l'objet  (signification  et  usage),  et  de  la  jmrn- 
iysie  taclile  de  Wernicke  qui  est  caractérisée  par  rimpos.sibilité  de  reconnaître 
un  objet  par  le  tact,  malgré  Tabsenoe  ou  l'insignifiance  des  troubles  sensitifs. 

Pour  rechercher  la  stéréoagnosie,  il  faut  faire  fermer  les  yeu.x  du  malade  et 
lui  mcllre  dans  la  main  divers  objets  usuels  qu'il  palpera.  Toutes  ces  investiga- 
tions, malgré  leur  simplicité  apparente,  sont  des  plus  délicates.  Elles  le  devien- 
nent davantage  encore  s'il  existe  d'autres  troubles  tensori^  surajoutés  à  ceux 
dont  l'origine  est  dans  les  organes  tactiles,  liais,  avon84ious  dit,  les  troubles  de 
l'oule,  du  goût,  de  l'odorat  sont  véritablement  exceptionnels  dans  l'hémianes- 
thésie  organique.  Encore  une  fois,  quand  ils  existent,  ils  sont  bilatéraux  Qt  pas* 
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Tariétés  de  sensibilité  sont  altérées  et  subdivisées  en  centres  secondaires  identi- 
ques aux  centres  moteurs  (tronc,  membres,  tête).  Ce  sont  là  des  faits  4|ai  depuis 

Tripier  onl  élé  confirmés  pnr  un  grand  nombre  de  physiologistes  :  Munk, 
Bartau,  Luciani,  Sellior,  Tamburini,  Toiinini.  Mull.  Goltz,  Verger.  Mais  ces 
auteurs  n'inlerprèlcal  pas  les  faits  de  la  même  inaiiicre.  Munk  n'admet  pas 
l'existence  des  centres  moteurs  rolandiques.  Pour  lui  il  n'existe  que  des  «piières 
sensibles  (  Fûhlsphasre)  oA  les  sensations  s'établissent  en  idées  de  mom  emeni 
qui  à  leur  tour  déterminent  des  niouvemenls  volontaires*  Ln  l'iupriil  <\i'<  aiilres 
phvsiologisles  n'acceptent  point  celle  subordiualion  des  ceulres  moleurs  aux 
troubles  sensitifs. 

Aujourd'hui  la  majorité  des  analomo-pathologistes  croient  à  Texislence  des 

centres  sensilifs  et  h  leur  su  [)erpo8ition  aux  centres  moteurs.  Les  uns  identifient 
compli'MeniiMil  les  limites  de  la  zone  rolandique  et  de  la  zone  scn^itive  et 
les  obbervalions  de  Knapp,  Darkschcwilch,  Maddcn,  Dejerine,  plaident  en 
faveur  de  celte  manière  de  voir.  D'autres  affirment  que  les  limites  de  la  zone 
scnsitive  dépassent  en  tous  sens  celles  de  la  zone  rolandique,  et  v.  Monakow 
déclare  que  la  zone  sensitivc  occujx'  surtout  le  lolmli'  pririchil  inféripur.  Pour 
lui,  comme  pour  Redlich,  le  sens  des  altitudes  segnienlaires  est  localisé  dans  le 
lobule  supra -marginal.  11  existe  quelques  rares  observations  montrant  qu'une 
lésion  isolée  (située  en  dehors  de  la  zone  rdandique),  du  gyrus  supra-marginal, 
particulièrement,  peut  amener  de  riiémianesthésic. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  zone  rolandique  peut  t^lre  rep;ardée  comme  le  centre  de 
la  sensibilité.  Les  recherches  faites  chez  l'homme,  au  cours  d'une  trépanation, 
en  ont  donné  la  preuve  Irréfutable.  Bartholow,  Dana,  Ranson  ont  observé  des 
fourmillements  et  des  engourdissements  dans  un  membre  en  excitant  le  centre 

cortical  moteur  de  ce  membre. 

Une  lésion  de  la  zone  rolandique  u'eulralnc  qu'une  hémianesthésie  scnsitive 
générale.  Les  sens  ne  sont  pas  intéressés  car  leurs  centres  respectifs  sont  très 
éloignés  de  cette  r^^.  Cependant  si  la  lésion  s'étendait  jusqu'au  pli  courbe,  il 
pourrait  y  avoir  héiniopie:  il  en  serait  de  même  s'il  y  avait  un  second  foyer  au 
niveau  de  la  scissure  calcarinc.  Quant  h  l'ouïe,  le  goOl  et  l'odorat,  une  lésion 
unilalérale  de  leurs  centres  ne  délerminerail  aueune  altéraliou  notable. 

Donc  une  lésion  de  U  zone  sensitivo-rolandique  n'entratne  aucun  trouble 
sensoriel,  pas  plus  qu'un  foyer  capsulaire  n'entratne  une  hémianesthésie  tento- 
rielle.  Nous  nous  sommes  suffisamment  étendus  sur  ce  dernier  point. 

Bref,  si  on  voulait  aujourd  hui  accepter  le  carrefaur  sensilifs  il  serait  néces- 
saire de  le  concevoir  autrement  que  Charcot.  ' 

Gharcot  enseignait  couramment  que  les  fibres  centripètes  de  toutes  les  sen- 
sibilités passaient  par  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur  de  la  capsule 
internt-.  La  figure  27.  toute  schématique,  permet  de  reconnaître  la  situation  et 
l'élenduo  approximatives  de  ce  <  carrefour  >.  Sur  une  coupe  horizontale  de 
l'hémbphère  (dite  coupe  de  Plechsig),  le  segment  postérieur  de  la  capsule 
interne  est  divisé  en  trois  portions  à  peu  près  égales  (1,  2,  5).  Kntre  ce  seg- 
ment postérieur  et  le  segment  anlériour  on  a  représenté  la  prlilc 
région  de  la  couronne  rayonnante  à  laquelle  est  réservé  le  nom  de  genou  cajj- 
iuiaire  (G).  C'est  dans  le  département  le  plus  postérieur  (3)  que  convergeraient 
les  fibres  de  la  sensibilité  pour  les  8en$ationê  perçues, 

La  localisation  établie  par  Charcot  n'est  pas  irréprochable.  Les  coupes  hori- 
zontales de  l'hémisphère  ne  représentent  pas,  en  effet,  la  capsule  interne  sous 
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un  atipecl  invariable;  loul  dépend  du  niveau  auquel  elles  sonl  praliqut^es,  et  la 
coupe  de  Flechsig  en  particulier  n'entame  pas  toujours  les  mêmes  parties 
blanches  on  t  i  !m>s.  Si  Ton  sectionne  l'iKl'inisphère,  par  exemple,  à  I  cenÛnièlre 

au-dessus  de  la  coiiinii»:sure  blanrho  poslériciiro,  lo  «îcpnu'nl  posJ»'rioiir  de  \:\ 

capitule  ne  se  présentera  pas  sous  la  furiii<> 
qui  correspondrait  A  une  sectioa  horizontale 
passant  par  la  commissure  elle-même.  La  cap- 
sulf  itilcrnf  tu  t-n  d'autres  termes,  une  6l»'n<Iii.- 
verticale,  dont  une  portion  seulement  est  inté- 
ressée dans  le  syndrome  hémianesthésie.  Pour 
être  complète,  la  définition  anatomiqne  du 
-CIA  carrefour  sensitif  exige  la  détennination  de  ta 
hautciu'  de  la  cap'^iilr.  où  converjc^^cnf  toute'; 
les  libres  sen^ilives.  Cette  hauteur  n'a  pas  été, 
jusqu'à  ce  jour,  assez  exactement  évaluée. 
Une  lésion  destructÎTe  du  tien  po9térieur  du 
êegment  postérieur  ne  produira  jamais  l'hénii- 
ane«thé«ie,  si  elle  occupe  les  parties  les  plus 
élevées  do  la  capsule.  Au  contraire,  le  .syn- 
drome sera  réalisé  par  une  lésion  située  u  la 
partie  la  plus  inférieure  de  la  r%ion  opto- 
sfriée,  c'est  à-dire  au  point  même  de  pénétra- 
tion des  fibres  du  ruban  de  Reil.  Donc,  lors- 
qu'on aura  à  recliercher  la  cause  anatomique 
d*une  hémianesthésie  cérébrale,  la  section  hori- 
zontale devra  être  faite  au  niveau  ou  au-des- 
sous de  la  commissure  blanche  postérieure,  de 
Fia.  27.— Fieur«  schématique  d'après  Teo-   façon  à  diviser  le  corps  peiiouillé  externe  en- 
LTdTriîLlrsïi^rrk^  c^^^^^^^^       v^ron  par  le  milieu  de  son  d.amèire  vertical. 

2ue;  -  CA.  Commisaure  antérieura:—  La  figuro  S8  donuo  Tindication  Suffisamment 
;P,  Commissure  pooténeure;  —  FVA.   .  •  _  j<  i      •       ■  i 

Falaceaudo  vicq  rtAzir;- CIA,  segl  préciso  do  laspoct  dune  coupe  honzonlalo 
mentonifriRwr  de  la  capsule  inierne:   passant  par  ces  Doints  de  repère.  On  peut  se 

—  G,  Genou  deta  c{i|isule;  —  1,  s.  3,  tes  ,  .        •     •  i  \. 

trois  Uen  da  Msoaat  potièrUar  de  la  rendre  compte  ainsi  que  le  c  carrefour  > 
**P*^  [GS¥)  est  situé  juste  en  dehors  du  corps  ge- 

nouiHé  externe  (GE),  à  raxtrémité  antérieure  du  faisceau  sensitif  (PS).  U  s*agit 

ici  d*anatomic  médicale  et  non  d*anatomie  desrripiive. 

Une  fois  de  plus,  et  pour  conclure,  nous  allons  revenir  sur  ce  qui  précède 
pour  mettre  toutes  choses  au  point  et  déterminer  les  localisations  anatomiques 
de  rhémianesthésie  tant  dans  Técorce  que  dans  les  nojaux  et  la  capsule.  Il  sera 
ainsi  plus  facile  de  comprendre,  chemin  faisant,  comment  Charcot  a  pu  assigner 
un  siège  invariable  au.v  lésions  d'où  procède  l'hémianesthé'-ie  ef.  partant,  com- 
ment ce  siège,  discuté  aujourd'hui  et  contesté,  a  pu  être  localisé  dans  la  cap- 
sule interne  au  lieu  dit  carrefour  sensitif.  Un  travail  récapitulatif  et  en  même 
temps  très  original  de  Maurice  Brécy  nous  fournit  le  dernier  mot  du  problème(*). 

«  Dans  65  anciennes  observations,  dît  Brécy,  nous  avons  relevé  41  fois  des 
troubles  de  la  sensibilité,  proportion  inférieure  à  la  réalité,  puisque  m\\ n 
n'avant  pas  été  recherchés  spécialement  ont  dù  plusieurs  fois  passer  inapcrinis. 

(M  M.  DiŒcr.  Le%  trouUcê  de  la  ietuibilili  dixnt  VhémipUgie  d'origine  cérébrale.  Tïùt&e  de 
Pans»  Roustet,  \WL 
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Sur  12  hémiplégiques,  que  nous  avons  pu  suivre  dès  le  début,  10  présentaient 
des  modifications  plus  ou  moins  marquées  de  la  sensibilité.  Nous  ne  parlons 
bien  entendu  ni  d'anesthésie,  ni  d'analgésie  ;  car  le  défaut  de  localisation  n'est 
pas  à  vrai  dire  une  anesthésie.  Si  l'anesthésie  permanente  est  fort  rare  dans 
l'hémiplégie  d'origine  _ 
cérébrale,  i  à  2  pour  j^Hf^ 
100  d'après  M.  Marie, 
il  n'en  est  pas  de  même 
des  troubles  de  la  sen- 
sibilité envisagés  d'une 
façon  plus  générale. 
Nous  avons  trouvé  la 
lopoanesthésie  el  la 
lopoanalgésie  d'une  fa- 
çon presque  constante, 
au  moins  pendant  les 
premiers  jours;  très 
souvent  del'hypoeslhé- 
sic,  surtout  à  la  main 
et  à  l  avant-bras,  et  l'a- 
bolition plus  ou  moins 
complète  du  sens  des 
attitudes  segmentaires 
et  du  sens  sléréognosU- 
que.  L'hémianopsie  la- 
térale homonyme  était 
le  trouble  sensoriel  le 
plus  fréquent;  jamais 
nous  n'avons  constaté 
d'analgésie  persistante. 

€  Si  l'anesthésie, 
prise  dans  son  sens 
slrict,  est  souvent  peu 
marquée  et  très  tran- 
sitoire, même  dans  le 
cas  de  destruction  par- 
tielle du  cerveau,  il  n'en  est  pas  de  même  des  autres  troubles  de  la  sensibilité. 

€  Nous  n'avons  pas  le  droit  actuellement  d'affirmer  des  localisations  trop 
étroites  et  beaucoup  d'auteurs  ont  eu  le  tort  de  faire  trop  vite  table  rasedelous 
les  faits  qui  ne  cadraient  pas  exactement  avec  leurs  propres  observations. 

€  Il  est  évident  que  les  lésions  devront  siéger  au  niveau  des  fibres  sensitives 
ou  de  leur  terminaison  corticale,  soit  dans  la  portion  postérieure  de  la  n'^gion 
oplo-striée,  soit  dans  la  région  rolandique,  soit  dans  les  parties  intermédiaires 
du  centre  ovale.  Enfin,  par  suite  de  l'épanouissement  des  fibres,  elles  devront, 
pour  occasionner  des  troubles  notables,  être  d'autant  plus  étendues  qu'elles 
seront  plus  rapprochées  de  l'écorce. 

«  Nous  avons  déjà  suffisamment  parlé  des  localisations  corticales.  A  propos 
du  centre  ovale,  rappelons  que  Veyssière  avait  déjà  observé  que  dans  des  cas 
d'hémianeslhésie  très  prononcée  la  couronne  radiée  pouvait  être  presque 
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séparée  k  son  de  Ift  couche  opliijue  et  de  la  capsule  interne.  La  thèse  de 
H.  Long  en  contient  un  bel  exemple. 

t  Le.s  lissions  de  la  r^on  oplo-slr'u'e  sont  plus  inli^ressanles,  non  seulement 
paive  qu'elles  atteignent  un  plus  grand  norabre  de  fibres  scnsilivos,  uuiis  aussi 
a  cause  de  leur  fréquence.  Il  est  classique  de  trouver  chez  un  hémiplégique  hé- 
mianesthésique  un  foyer  du  bras  postérieur  de  la  capsule  interne,  empiétant 
plus  ou  moins  sur  la  cottche  opli<{ue. 

€  MM.  Dejerine  et  Long  ont  Itien  niorilré  Timporlancp  delà  couche  optique 
que  Charcot  avait  laissée  de  cùté  :  c'est  une  lésion  du  thalamus  en  avant  du 
pulvinar,  dans  la  partie  postérieure  et  inférieure  du  noyau  externe  (région  du 
ruban  de  Reil)  qui  donnera  lieu  aux  troubles  de  la  sensibilité  générale  les  plus 
intenses  et  les  plus  persistanls.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  MM.  Sellier  et 
Verger  ont  obtenu  expérimeiitaleinenl  des  troubles  sensilifs  non  seiilcinenl  par 
destruction  de  la  couche  optique,  mais  également  du  segment  poklcricur  de  la 
capsule  interne.  Dans  une  observation  de  M.  Long,  que  nous  avons  déjà 
signalée,  une  lésion  de  la  capsule  interne  avec  intégrité  du  thalamus  s'accom- 
pagnait (le  lopoaneslhésie  et  <!•>  la  perte  du  -^i  tis  des  attitudes  segmenlaires.  S'il 
n'existe  pas  dans  le  bras  postérieur  un  faisceau  sensitif  dont  la  section  donne- 
rait lieu  au  syndrome  de  Charcot,  il  s'y  trouve  du  moins  des  fibres  sensitivcs 
mélangées  avec  les  fibres  motrices  dont  la  destruction  oecamonnera  une  hémi- 
plégie pouvant  s'accompagner  d'hypoesthésie,  de  topoaneslhésie  et  de  perle  du 
sens  des  altitudes.  L'extension  du  foyer  au  segment  rélrolcnticulaire  de  la  cap- 
sule amènera  en  outre  une  hémianopsie  latérale  homonyme  :  MM.  Sellier  et 
Verger  l'ont  paiement  démontré  expérimentalement.  Enfin  les  observations  de 
M.  Touche,  si  elles  ne  permettent  pas  encore  une  conclusion  ferme,  nous  enga- 
gent à  siipposer  que  l'on  doit  étendre  encore  plus  vers  la  région  insulo-tempo- 
rale  le  domaine  des  libres  sensitivcs,  si  bien  que  tout  foyer  de  la  partie  posté- 
rieure de  la  région  opto-siriée  (extrémité  postérieure  de  la  capsule  externe,  bras 
postérieur  de  la  capsule  interne,  noyau  externe  du  thalamus)  pourrait  s'accom- 
pagner de  troubles  de  la  sensibilité.  > 

M.  Brécy  continue  ainsi  :  •  M.  le  professeur  Brissaud  pensait  que  le  syndrome 
sensitivo-sensoricl  de  Charcot  pouvait  être  réalisé  par  une  lésion  située  à  la 
partie  la  plus  inférieure  de  la  région  opto-striée,  au  lieu  même  de  pénétration 
des  fibres  du  pédoncule.  Sur  une  coupe  horizontale  au  niveau  et  au-dessous  de 
la  commissure  blanche  postérieure,  de  façon  à  diviser  le  corps  genouillé  externe 
environ  par  le  milieu  de  son  diamètre  vertical,  le  carrefour  sensitif  aurait  siégé 
juste  en  dehors  du  corps  genouillé  externe.  On  ne  peut  plus  maintenant  parler 
au  point  de  vue  anatomîque  d*un  carrefour  sensitif,  puisque  le  ruban  de  Reil, 
actuellement  considéré  comme  le  faisceau  sensitif,  est  situé  à  ce  niveau  en 
dedans  du  corps  genouillé  externe,  entre  le  corps  genouillé  interne  et  le  noyau 
rouge.  Cette  région  ne  pourrait  donc  être  en  rapport  direct  qu'avec  des  fibres 
de  la  sensibilité  générale  qui  gagneraient  directement  la  capsule  interne  sans 
arrêt  dans  la  couche  optique.  Leur  existence  est  mise  en  doute  par  beaucoup 
d'analomistes,  d'ailleurs  elles  ne  représenteraient  jamais  qu'une  petite  partie  du 
ruban  de  Heil  et  non  toutes  les  fibres  de  la  seusibilité  générale  de  la  moitié 
opposée  du  corps.  II  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'une  lésion  soit  du  thalamus, 
soit  de  la  capsule  interne,  descendant  jusqu'à  cette  région,  pourra  détruire  le 
corps  genouillé  externe  ou  la  bandelette  optique  et  les  fibres  auditives  qui  vont 
du  corps  genouillé  interne  et  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur  à  la  pre> 
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mière  circonvolution  temporale  en  Iraversanl  le  segment  sous-lenticulaire  de  la 
capsale.  DonCf  même  en  laissant  de  cOté  les  fibres  du  goût  et  de  l'oderat  dont 
le  tnget  eet  encore  très  obscur,  nous  aurons  ainsi  une  hémiplégie  qui  s'acoom* 
pagnera  d'un  syndrome  sensilivo-sensoriel. 

€  Nous  avons  eu  précisément  l'occasion  d'observer  un  fait  de  co  genre  où  un 
ramollissement  très  étendu  de  la  région  opto-striée  s'étendait  jusqu'au  pédoncule 
détruisant  fai  bandelette  optique  à  peu  de  distance  du  corps  genouillé  externe;  à 
l'hf^miple'gîe  s'ajoutaient  des  troubles  sensitifs  très  intenses  avec  surdité  et  hé- 
mianopsie  latérale  homonyme.  Pcul-tHrc  pourrait-on  expliquer  ainsi  certaines 
observations  d  hémianesthésie  scnsitivo-sensorielle. 

•  Nos  conduttons  paraîtront  peut^tre  bien  résenrées,  surtout  si  on  considère 
la  précision  avec  laquelle  les  anatomisles  indiquent  le  Irajrt  des  filnres  sensi* 
Uves.  Elles  ré^juilent  non  seulement  des  quelques  cas  que  nous  avons  pu  suivre 
nous-mômc,  mais  aussi  de  la  lecture  de  nombreuses  observations  publiées  soit 
dans  des  mémoires  ou  dans  des  thèses,  soit  isolénmit  et  dont  on  trouvera  plus 
loin  les  indications  bibliogFaphiques.  Rappelons  que,  dans  un  ouvrage  classique 
paru  récemment,  M.  Marie,  8*appttyant  sur  15  faits  personnels»  avoue  rester 
dans  rindé'-i'iion. 

«  Dans  un  cas  type  (Obs.  1)  avec  hémianopsie  et  surdité  nous  avons  trouvé  deux 
foyers  de  ramollissement:  au  niveau  du  noyau  externe  du  thalamus  et  au  niveau 

de  la  ré<;ionin8ulo-temporale. 

«  l  u  Iroisif-me  foyer  cortienl  <lii  lobe  pariétal  inférieur  ef  de  la  première  tem- 
porale, sectionnant  dans  la  profondeur  des  radiations  optiques,  expliquait  les 
l^iénomènes  sonofiels. 

c  Chez  une  ancienne  hémiplégique  hémianesUiérique  (Obs.  IV)  existait  un 
foyer  ocreux  de  la  couche  optique  cl  de  la  partie  la  plus  postérieure  du  bras 
}X)stéricur  de  la  (•;q)siile  interne  que  l'on  pouvait  suivre  sur  les  coupes  en  série 
usqu'à  la  partie  la  plus  inférieure  de  la  région  oplo-slriée,  sans  entamer  pour- 
tant le  pédoncule. 

«  Nous  avons  observé  deux  volumineuses  hémorragies  de  la  capsule  externe. 
L'une,  écornant  l'angle  postérieur  du  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  interne 
(Obs.  III);  l'autre  dépassant  le  noyau  lenticulaire  venait  seulement  effleurer  le 
segment  rélrolratieulaire  ((Mts.  V).  La  première  s*accaanpagnait,  aveevnediml* 
nution  de  k  sensibilité  tactile,  de  topoanesthésie,  de  topoanalgésie,  de  perte  du 
sens  des  attitudes  segmentaires  et  d'hémianopaie;  la  secondeseulementdetopo- 
analj^ésie. 

■  Eniin  signalons  un  cas  négatif  intéressant  (Obs.  X),  concernant  un  volumi- 
neux foyer  hémorragique  occupant  le  lobe  frontal  et  la  moitié  antérieure  de  la 
région  opto-striée.  La  couche  optique,  le  bras  postérieur  de  la  capsule  in- 
terne, la  moitié  postérieure  de  la  capsule  externe  étaient  indemnes  ;  non  seule- 
ment les  sensations  étaient  bien  perçues,  mais  elles  étaient  correctement  loca- 
lisées. Bien  que  négatif,  ce  cas  confirmait  les  précédents. 

c  11  est  à  remarquer  qu'il  est  bien  rare  de  trouver  une  insensibilité  complète 
à  la  piqûre  d'aiguille,  sauf  bien  entendu  au  moment  de  l'ictus  ou  de  la  période 
terminale.  Pourquoi  la  section  des  voies  centripètes  à  un  certain  niveau  s'ac- 
compagne-t-elle  de  lopoanalgésie  et  non  seulement  d'analgésie  complète  et  dé- 
finitive ?  Cest  là  le  point  le  plus  obscur  des  hémianesthésies  d'origine  céré- 
brale. 

On  a  supposé  des  centres  sous-corticaux  pour  les  sensations  mal  différenciée? 
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de  doul«'ur,  de  température,  pour  les  sensations  tactiles  des  régions  autres  que 
les  extrémités,  tandis  que  la  région  rolandiquc,  réservée  à  une  seiwibililé  pins 
éleTée,  serait  le  lieu  où  sont  perçues  et  conservées  les  sensations  concourant  A 
former  les  rppn'^ontalions  raolrices.  T<Mlc  f<f  l'liypotli<'-so.  propost'p  nolainmcnt 
par  M.  Verger,  qui  explique  d'une  faron  très  satisfaisante  riiémianesth»''sie 
d'origine  corticale,  mais  qu'il  est  plus  difficile  d'adapter  à  1  héuiianesthésie 
d*origine  capsulaire  ou  thalamique.  Puisqu'une  lésion  A  la  limite  même  du 
pédoncule  produit  un  syndrome  analogue,  la  loralisalion  de  ces  centres  sous- 
'  uriiraux  devient  bien  difflrilc  :  il  nou<(  faudrait  alors  revenir  aux  anciennes 
théories  sur  la  protubérance  annulaire. 

«  Si,  à  la  suite  de  l'ictus,  le  choc,  les  troubles  circulatoires  peuvent  être  suf- 
fisants pour  expliquer  des  troubles  passagers  de  la  sensibilité,  il  faut  bien 
admettre  que  ceux-ci  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  sous  la  dépendance  de  la 
lésion  d'un  certain  nombre  de  fibres  sensilives. 

<  Étant  donné  le  nombre  énorme  des  éléments  corticaux,  le  nombre  el 
Téparpillement  des  fibres  centripètes,  une  destruction  complète  ne  doit  être 
qu'exceptionnelle  :  n'est-il  pas  permis  de  supposer  qu'après  l'atténuation  des 
symptômes  du  début  la  sensation  de  douleur,  qtii  correspond,  en  somme,  à 
l'excitation  la  plus  intense,  à  l'onde  nerveuse  la  plus  forte,  pourra,  par  un  phé- 
nomène de  diffusion,  continuer  A  être  plus  ou  moins  nettement  perçue  grâce 
auxfibreset  aux  cellules  corticales  encore  intactes?  La  localisation,  qui,  comme 
nous  l'avons  vu.  est  la  conséquence  directe  de  la  distribution  annlomi(|ne  des 
centres  et  des  conducteurs,  sera  supprimée  par  le  fait  même  de  la  rupture  de 
ces  derniers  :  le  malade  rapportera  sa  sensation  à  un  autre  point  de  la  péri- 
phérie, ou  même  ne  lui  attribuera  aucune  localisation. 

«  Peut-être  même,  malgré  les  expériences  de  Munk,  qui  pratiquait  l'extirpa* 
tion  bilatérale  des  zones  corticales  sensitivo-motrices,  l'autre  hémisphère  pour- 
rait-il jouer  un  rûle  de  suppléance  pour  cette  perception  plus  ou  moins  confuse 
des  excitations  fortes  :  ce  serait  une  explication  de  l'allochirie  que  l'on  observe 
assez  fréquemment. 

«  Plus  tard,  plus  ou  moins  rapidement,  suivant  l'étendue  des  lésions.  l'Age 
du  sujet,  la  vitalité  des  éléments  anatomiques,  des  suppléances  pourront  s'or- 
ganiser définitivement;  les  sensations  seront  plus  nettes;  bientôt  leur  localisa- 
tion, conséquence  de  la  nouvelle  distribution  anatomique  des  conducteurs  et 
des  centres,  retrouvera  son  ancienne  exacf{fnil>' 

«  Il  ne  s'agit  bien  entendu  que  de  simples  hy|iuthèses  auxquelles  on  ne  doit  • 
attribuer  qu  une  importance  très  relative;  peut-être  même  serait-il  préférable 
d'avouer  notre  ignorance  sur  la  situation  exacte  on  tout  au  moins  sur  le  fonc- 
tionnement des  organes  de  la  sensibilité  dans  le  cerveau.  > 

Diagnostic.  —  Ici  encore  il  nous  faut  revenir  sur  les  symptômes. 
L'hémianesthésie  d'origine  cérébrale  ne  dépasse  guère,  avons-nous  dit,  la  ligne 
médiane.  TantAt,  surtout  quand  elle  est  d'origine  capsulaire,  elle  est  totale  et 

intéresse  la  moitié  du  corps  :  face,  tronc  et  membres  du  même  côté.  Tantôt, 
surtout  quand  elle  relève  d'un  foyer  cortical,  elle  est  partielle  el  en  rapport,  du 
reste,  avec  l'hémiplégie  qui  se  présente  souvent  sous  le  type  de  monopiégie 
associée. 

Quelle  que  soit  sa  distribution,  l'hémianesthéûe  cét&xàib  est  complète  ou 
incomplète.  Dans  le  premier  cas,  assez  rare  du  reste,  elle  rappelle  l'hémi. 
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aneslhésie  des  hystériques  :  les  sensations  tactiles,  douloureuses  et  thermiques, 
sont  profondémeoi  abolies.  Dans  le  second,  ces  sensations  sont  plus  on  moins 

diminuées;  quelques-unes  peuvent  m<>me  Cire  enlièremenl  conserv(^es  :  le 
tjpe  de  dissociation,  quon  connaît  aujourd'hui  sous  le  nom  de  c  syringo- 
myêliquc  >,  avait  été  noté  par  Landois  et  Mosler  ('). 

Nous  savons  que  l'hémianesthésie  cérébrale  est  ordinairement  fùgace  et 
transitoire,  puisqu'elle  peut  ne  durer  que  quelques  heures.  Du  moins  il  est  très 
fréquent  de  la  conslaler  après  l'ictus,  et  de  ne  plus  la  retrouver  quel(|ues 
jours  après.  C'est  en  raison  de  sa  l'ugacitc  qu'elle  parait  rare.  Mais  parfois 
aussi  elle  dure  des  mois  et  même  des  années,  jusqu'à  la  mort.  Elle  peut  aussi 
survivre  à  Thémiplégie,  qui  s'atténue  ou  disparaît. 

En  présence  d'une  ln''mianeslhésic  sensitive.  le  problème  se  r('(liiit  à  un 
dilemme  :  ce  signe  relève-l-il  d'une  lésion  «  t'ivhrale  ou  de  l'hystérie?  Les 
hémianesthésies'saturnine,  alcoolique,  etc.,  que  I  on  pouvait  discuter  autrefois, 
n'mit  plus  guère  anjourd*hui  d'autonomie,  et  relèvent,  semble-tHll,  de  l'hystérie. 
S'il  y  a  hémiplégie  avec  exaltation  des  réflexes  et  trépidation  spinale,  si  le  signe 
de  Babinski  existe,  il  s'agit  très  probablement  d'une  hémianesthésie  d'origine 
organique.  Mais  l'héniiplégie  spasmodiquc  coexistante  n'est  pas  constante,  ainsi 
qu'en  témoignent  quelques  observations,  soit  qu'elle  n'ait  jamais  existé,  soit 
plutôt  ([irelle  ;ul  disparu.  A  défaut  d'hémiplégie,  la  coexistence  très  fréquente 
d  liéiiiiclitdéc  ou  d  ln''mi;ilhi''lu'^r  plinJcra  évidciniiient  pour  une  lésion  céré- 
brale matérielle.  Cependant  I  hémicliorée  peut  égalenieut  faire  défaut.  On  peut 
n'avoir  affaire  qu'à  une  hémianesthésie  pure  et  simple  ou,  tout  au  moins, 
accompagnée  de  troubles  moteurs  assez  légers  pour  passer  inaperçus;  et  dans 
ce  cas  le  diagnostic  devient  plus  difficile.  Toutefois  un  hystérique  qui  n  des 
troubles  de  la  sensibilité  d'un  rcMi-  du  corps  présente  généralement  d'au  Ires 
stiguiales.  Et,  en  outre,  son  héunuueslhésie  est  mobile,  contradictoire,  fugace, 
subconscienle,  accessible  aux  esthésiogènes,  etc. 

Dans  l'hémianesthésie  d'origine  Oi^anique  (eapsulaire  ou  corticale),  l'anes* 
Ihésic  n'est  jamais  absolue  comme  dans  l'iiyslérie.  ICile  est  plus  marquée  au 
niveau  des  membres  (du  membre  supérieur  surtout)  qu'au  niveau  du  tronc  et  de 
hi  face,  et  au  niveau  des  extrémités  qu'à  la  radne  dm  membres.  Elle  n*est 
jamais  distribuée  en  segments  et  limitée  par  des  lignes  nettes;  elle  va  au 
contraire  en  se  dégradant  progressivement.  Elle  entraîne  des  troubles  et  une 
gène  des  mouvements  que  ne  produit  pas  l'aneslbésie  des  hystériques.  Les  sens 
spéciaux  sont  respectés  ou  touchés  bilatéralement  el  passagèrement.  Une  excep- 
tion, à  cet  égard,  s'impose  pour  la  vision.  Mais  ici  il  n'y  a  jamais  ni  rétrécis» 
sèment  du  champ  visuel  ni  vue  double;  il  y  a  hémiopie  latérale  hinnonyme, 
symptôme  qui  n'existe  pas  dans  l'IiYsIérie. 

Du  reste,  il  faut  bien  savoir  que  l'hystérie  peut  se  superposer  et  s'associer 
aux  maladies  organiques. 

Quand  on  a  tiiminé  rhyatérie,  il  reste  à  savoir  si  rhémianesthéne  relève 
d'un  foyer  cortical  ou  d'une  lésion  eapsulaire.  Les  caractères  que  nous  avon^ 
signalés  plus  haut  cl  les  signes  coneoinilants  permettront  d'habitude  de  s'en 
rendre  compte.  La  coexistence  d'une  apiiusie,  d'une  épilepsie  jaksonnicnne, 
d'une  paralysie  associée  plaideront  en  faveur  d'une  lésion  corticale. 

Nous  u'.n  uiis  eu  en  vue  ici  que  l'hémianesthésie  de  cause  cérébrale.  Nous 
verrons  plus  loin  les  caractères  propres  à  1  hémianesthésie  de  cause  spinale. 

0)  l^DOis  el  MoiLSB.  Bai.  Min.  Woch.,  1808,  p.  401. 
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Définiiitm.—  On  sait  que  l'hémisphère  cArélNral d'un  côté  est  en  rapport  pour 

les  sensations  comme  pour  les  mouvemenls  avec  le  côté  opposé  du  corp<:.  I.f^s 
sensations  tactiles,  par  exemple,  qui  impressionnent  le  côté  droit,  sont  pon  uos 
par  l'hémisphère  cérébral  gauche.  Il  en  est  de  même  pour  les  sensations 
Tisuelles.  L'image  d'un  objrt  qne  nous  roycm  k  droite  appartient  à  l'hémisphère 
gauche.  Cc\[o.  image  est-elle  supprimée?  On  dira  qu'il  rxistn  une  hémianopîe 
droite,  dans  le  même  sens  que  l'on  dit  hémianeslhésie  droite.  L' hcmianopic  on 
hémianupsie  est  donc  la  ^suppression  complète  ou  incomplète  de  l'une  des  moi- 
tiés du  champ  Tisuel.  L'analogie  n'est  pas  absolue  entre  les  sensations  tactiles 
et  visuelles  parce  que,  en  réalité,  nous  voyons  à  droite  avec  la  moitié  gauche  de 
nos  deux  rétines  et  à  gauche  avec  leur  moitié  droite.  Elle  n'en  existe  pas  moins, 
car  c'est  bien  la  rétine  droite  qui  concourt  le  plus  à  la  vision  à  droite. 

L'hémianopie  que  nous  avons  prise  pour  type  intéresse  les  deux  moitiés  cor* 
respondantes  ou  homonymes  du  champ  visuel  des  deux  yeux  :  c'est  l'hémianopie 

homonyme  droite  ou  gauche 
(fig.  2yj.  Klle  est  dite  aussi 
latérale  par  opposition  à  1  hé- 
mianopîe homonyme  supé» 
Heure  ou  inrérieure.  Mais  ces 
deux  dernières  variétés  sont 
encore  mal  connues;  nous  les 
laisserons  de  côté.  On  les  a 
désignées  aussi  soua  le  nom 
d'hémianopies  en  secteur,  dans 
la  pensée  que  les  ditTérents 
segments  de  la  réline  pouvaient  être  projetés  sur  des  territoires  corticaux 
distincts  (Munk).  Von  Monakow  nie  cette  projection,  en  s'appuyant  sur  le  rftle 
joué  par  les  centres  ganglionnaires.  Ce  qu'il  faut  retenir^  c'est  que  l'hémianopie 
latérale  petit  consister  en  scotomes  symétriques. 

Ce  n'est  pas  tout  :  on  a  étendu  le  terme  d'hémianopic.  On  appelle  hémianopîe 
héléronyme  celle  qui  consiste  dans  la  suppression  d'une  moitié  de  l'un  des  deux 
champé  visuels  et  de  l'antre  mmtié  de  l'antrë.  L'hémianopie  est  alors  droite 
d'un  cdté  et  gauche  de  l'autre;  autrement  dit,  elle  est  nnt^ale  ou  bien  temporale 
pour  les  deux  champs  visuels  à  la  fois.  Une  lésion  pincée  au-dessus  ou  au-des- 
SOU8  du  chiusma  peut  par  compression  déterminer  une  héunanopie  horizontale 
supérieure  ou  inférieure. 

Enfin  l'hémianopie  peut  n'être  pas  binoculaire;  elle  peut  être  simplement 
monoculaire,  s'il  s'agit  d'une  lésion  qui  n'intéresse  que  la  moitié  de  l'un  des 
nerfs  optiques.  ... 


Fm.  11.  —  HêntaBopla 
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Localisation.  —  Pour  comprendre  la  localisation  de  toulcs  les  autres  variétés 
d'hémianopie,  il  esl  indispensable  de  se  baser  sur  les  données  anatomicpies  et 
physiologiques  acluellemeiltconnues.  Letnyetdes  voies  optiques  est  auji  >urd'hui 
bien  fixé,  la  discttssioD  ne  porte  plus  qne  sur  les  limites  exactes  du  centre 
visuel  cortical. 

Au  delà  du  nerf  optique  les  fibres  visuelles  passent  dans  le  chiasma,  puis 
dans  la  bandelette  optique  et  vont  se  perdre  dans  les  centres  sous-corticauz  ou 
ganglionnaires,  à  savoir  dans  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur,  le  pulvinar 
♦'l  le  corps  genouillé  externe  où  elles  viennent  s'arboriser.  Le  fait  important  fst 
que  ces  nerfs  optiques  ne  subissent  dans  le  chiasma  qu'une  semi-decttôsaaon, 
de  telle  sorte  que  la  bandelette  optique  d*un  eâté  contient  deoz  faisceaux  dis- 
tinels  ;  IHm  volumineux  qui  s*entre<roi8e  au  niveau  du  chiasma,  passe  dans  le 
nerf  optique  opposé  et  vient  s'irradier  dans  la  moitié  nasale  de  la  rétine,  l'autre 
moins  épais  passe  dans  le  nerf  optique  correspondant  et  vient  perdre 
dans  la  moitié  temporale  de  la  rétine  :  on  conçoit  aisément  qu'une  lésion  de 
la  bandelette  gauche,  par  exemple, 
entraîne  une  hémianopie  homonyme 
latérale  droite,  puisque  nous  voyons 
à  droile  avec  la  moitié  ffcmche  de 
nos  deux  rétines.  Celle  disposition 
n'existe  qne  chex  les  vertébrés  su- 
pMeurs,  d(mt  les  deux  champs 
visuels  se  confondent  plus  ou  moins. 
Les  fibres  qui  ne  s'enlre-croisent  pas 
dans  le  chiasma  sont  d'autant  plus 
nombreuses  que  la  partie  c<Hnmunc 
des  champs  visuels  est  plus  large.  f*XiI 
Cette  semi-décussation,  qui  n'était 
encore  qu'une  hypothèse  (Newton) 
lorsque  Gharcot  écrivait  ses  leçons 
sur  les  localisations  cérébrales,  a  été 
confirmée  surtout  par  l'étude  de^ 
dégénérescences  expérimentales  et 
anatomo-palhologiques(')  (Gudden). 

D'autre  part,  les  dégénérescences 
expérimentales  ascendantes  obte> 
nues  par  l'ablation  du  globe  ocu- 
laire chez  le  lapin  nouveau-né  en- 
traînent l'atrophie  du  nerf  optique 
et  de  la  bandelette  opposée,  du  corps 
genou i lié  externe,  du  pulvinar  et  des 


FlcSIk  —  IMIaUmiB  optiques  (FS)  vues  scbénaliqii» 
Mot  MIT  an  Mupe  horizon  lala  de  la  région  occipi» 
toit.  EUh  «fMMBt  de  la  fx^Dle  occipitale  (O^  et  d* 
te  têca  tatan*  4»  rhémlsphère.  Elles  aboutissent  «■ 
arant  ■«  OitasMU  (Tb),  au  eorpê  gtaoullli  ezlenM 
(GE)  et  m  laboreiito  qaadriJumeM  antériear  (QA).— 
Elles  font  aaitoi  tons  la  corne  occipitale  du  nuM- 
cule,  an  tilMNa  longitadioal  loférieui  (PLI).  — 
O*.  O*,  qnMtoM  «i  ciiHinième  circonvolutions  oeei> 
pItolMoagjrm  AiaironM  et  gyrus  lingual;  c.Q-«-0*, 
jomUmi  da  lobe  carré  et  du  gyrus  lingual;  Hip.  rir- 
.  .         ,  ...  ...  «MVOtnttoB  dn  l'hippocampe;  ot.,  sillon  de  Ibipoo- 

tuberculesqundrijumeanxanténeurs     eampe:  K  scissure  calcarine:  ot,,  quatrième  sillon 

^  _-  ,      '  ,  ......        occipital  raprtaMtent  le  foyer  de  I  béalovl*  oortlcate 

V.  Monakow  obtient,  par  raUauon    (sym  Hagnaittrasiform*  o*.  o«j. 
du  lobe  occifrâtal,  une  dégénérescence 

descendante  portant  sur  les  trois  mêmes  noyaux  gris  (corps  genouillé  externe, 
pulvinar,  tubercule  quadrijumeau  antérieur),  et  aussi  sur  les  radiations  optiques 

(M  Déjà,  en  1754,  pAinss*  (cité  par  TAnauMiii}  avait  obeervé  celle  déféaéreseeiiee  chas 
nomme  «t  les  animaai. 
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de  >Sratiolet.  «  Ces  radiations  optiques  sont  les  faisceaux  de  projection  qui 
établissent  une  connexion  directe  entre  la  sph^  Tisuclle  corticale  et  les 

noyaux  rontraiix  île  r.ippareil  <)plique....  »  On  les  a  appelées  linif  ih  s  fui- 
Bceaux  ûjjtii^uc.'i  (Me^ncrl)  et  substance  sayitlale  du  lobe  occipilal  (Wernicke). 

Ces  radlatioiw  opliques  naissent  du 
pulidnar,  du  corps  genouillé  externe, 

du  tiiberrule  quadrijuineaii  aTit(''rit^ijp 
(et  môme  de  la  bandelelle  opti(|U(\ 
daprès  Gudden),  autremenl  dil  de» 
centres  sous-corUcaux  ou  ganglion" 
naires  où  elles  entrent  en  rapport  avec 
les  arbori^afions  terminales  des  fibres 
de  la  bandelelle  optique  correspon- 
dante. Puis  dlea  envelupponl  la  partie 
externe  du  corps  genouillé  et  du  pulvi- 
nar  pour  former  le  «  champ  de  Wer- 
nicke »  et  cn>iinte  se  dirigent  vers  le 
lobe  occipilal  en  décrivant  une  courbe 
autour  de  la  corne  occipitale  du  ven- 
tricule laléral.  Ces  radiations  traver- 
sent donc  le  sefçment  reiro-lenticulaire 
(le  la  capsule  inlerne.  On  conçoit  qu'une 
lésion  pnlwe  les  atteindre  en  même 

F».  SI.  -  Lteioo  Mrtieaie  (siriM  «biiqaes)  divi.  temps  que  le  fsisceau  moteur  et  le 
MOU  dam  la  pnCoadenr.  ha  HKltaUoM  epUqacs   .  faisceau  sensitif  »  et  déterminer  une 
oa  faiae6aHMiiBlllf(P6),«lpnidalMiitriiéfl>i4H|iie.   ...  ua 
MènMlettfMVMprarlealIfnmpfAeèdaalM.   benuanopie  coexistant  avec  une  hémi- 
plégie cl  une  heniiancslhésie.  Celle 

lésion  démit  intéresser  la  partie  sous'tbalamique  de  la  capsule  (Dejerine). 

Il  était  nécessaire   de  rappeler  brièvement  ces  faits,  sans   lesquels  il 

est  impossible  de  s'expliquer  Thémianopie  dans  ses  différentes  localisations. 


Fio. 


SphcTC  \  i'^ui  Ile  rorlirnlc  (il'npri-i  \  i;i 


let»  :  O*.  gyruis  (usi(urmei  O*,  gyrun  linguul; 
O*.  eiuaus. 


Kk;.         —  S|llH-n-  <  iirli.  , lie  \  1-111  llr  luriil.'.    i  ll  llB"' 

pnr  la  tiCiasurc  calcaniic.  Le  cuiicuh  n'eu  kaii 
paa  partitL 


Reste  à  déterminer  la  localisation  curlicalu  de  l'hémianooic.  Or  celle-ci  n'est 
que  la  terminaison  du  fakeeau  sensitif  visuel.  Les  fsisceaux  sensilirs  abou- 
tissent  à  toutTétago  inférieur  du  lobe  lingual,  depuis  l'extréniité  postérieure  de 

celte  circonvolution,  c'e-l-à-dire  «lepiiis  le  pAlc  occipital,  jusqu'à  l'iincii'  de 
l'hippocampe,  en  arrière  du  uo^au  aui^gdalicn.  Lu  certain  nombre  se  ji  ltenl 
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•iis«î  dans  1«  lobule  nisîfomie  et  peat>étre  même  dans  la  troisième  circon- 
volution occipito-temporale.  Il  n'esl  pas  d'observation  tI*hémianopie  d'origino 
corlicalc  où  le  cuneus  soit  seul  lés^  ;  et  cria  ne  nous  permet  pas  de  souscrire 
aux  conclusions  de  N.  Yialet('),  qui  étend  au  cuneus  la  sphère  visuelle  corti- 
cale. Il  n'est  pas  démontré,  d'ailleurs,  que  le  cuneus  ait  des  fibres  de  projection. 
La  dispoï^ilion  anatomique  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  est  telle 
qtie  le  faisceau  longitudinal  inférieur  (portion  du  faisceau  «cn^itil 'rétléchi  sous 
le  ventricule)  s'épuise  dans  «  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  l'écorce  du 
gyrus  lingual,  par  conséquent  au-dessous  du  cuneus(*)  >. 

Le  faisceau  longitudinal  Inférieur  ne  pourrait  aboutir  au  cuneus,  parce  que 
la  lame  festonnée,  qui  circonscrit  le  fond  de  la  scissure  calcarinc  en  formant  un 
faisceau  «l  association  entre  le  lobule  linf;tial  et  le  cuneus,  lui  interdit  toute  con- 
nexion avec  la  substance  grise  de  ce  dernier.  Et  si  le  faisceau  sensitif  n'atteint 
pas  le  cuneus  par  la  voie  du  faisceau  longitudinal  inférieur,  il  est  impossible  de 
comprendre  comment  il  pourrait  Tatteindre  par  une  voie  supérieure,  au-deasua 
du  ventricule,  au-dessus  du  forceps  major. 

Nous  ajouterons  que  la  scissure  calcariue,  qui  forme  le  centre  de  la  sphère 
visuelle  de  l'homme,  se  prolonge 
quelquefois  à  la  face  externe  de  Thé» 
misphére  et  que,  par  conséquent, 
l'hémianopic  peut  résulter  d'une  des- 
truction de  la  partie  la  plus  posté- 
rieure et  externe  du  lobe  occipital. 
Jusqu'à  présent,  la  lésion  ayant  tou- 
jours été  trouvée  sous-corticale,  on 
doit  attribuer  Théroianopie  d'origine 
cérébrale  à  rinterruption  des  fibres    Fio.  Si.  —  lit  îniniirviaL-  :  l.i:sion  inlcrmédialro  ÊÊi 

de  projection  eoriicollialamiques     Mn>u  u,,,,,a^o\y).^^ 

,~    •  .  L«"  tiiruiis  (U')  est  intact  (cas  do  GombauH). 

parties  de  la  lèvre  mférieure  de  la 

scissure  calcarine  et  des  deux  circonvolutions  situées  au-dessous.  I.a  figure 
34  représente  un  ramollissement  superticiel  (cas  de  Gombault)  intcrmédiaue  au 
g3rrus  lingual  et  au  gyrus  fusiforme,  et  ayant  produit  Thémianopie. 

Dès  1877,  Munie  avait,  par  l'ablation  unilatérale  du  lobe  occipital,  déter- 
miné I  hémianopie  chez  le  chien  et  le  singe;  par  l'ablation  bilatérale  du 
même  lobe,  il  avait  produit  l'hémianopie  double  ou  cécité  corticale.  Mais, 
parmi  les  physiologistes  qui  le  suivirent  dans  cette  voie,  Schsfer  et  Sanger 
Brown  furent  seuls  à  confirmer  ses  expériencesC). 

Les  premiers  faits  cliniques  propices  à  la  détermination  du  centre  visuel  chez 
l'homme  furent  fournis  en  1879  par  Luciani  et  Tamburini.  Nothnapel  admet,  la 
même  année,  que  1  hémianopie  peut  résulter  d'une  lésion  du  lobe  occipital. 
Bellouard  soutient  cette  doctrine  dans  sa  thèse  (1880).  Puis  viennent  les  travaux 
de  Wilbrand,  Seppilli,  Philipsen,  Seguin,  avec  quelques  belles  observations 
de  Bouveret,  Chauffard,  Dejerine,  etc.,  relatives  à  des  cas  de  cécité  corticale. 

(*)  N.  ViALET.  LeB  centres  cérébraux  de  la  viiion.  Tbèse  de  Paris,  IWS.  Vlaletpense,  d'une  part, 
que  les  radiaUons  optiques  enveloppent  la  corne  occipitale  à  la  partie  supérieure  comme 
à  la  partie  Inrérieure;  Autre  part,  qall      ■  que  des  lésions  de  la  Itee  inleme  de  11iénil> 

«phère  qui  puissent  donner  lieu  à  l'h^mirmfipie. 
(*)  Analnmie  du  cerveau  de  l'homme,  \<-  '.M. 

('■  i  llr  \  s(:iii;n  limite  l.i  >].li<  i  r  \  i^in-llo  ;i  la  >-i  i-suri'  r.ilcnrinp.  sur  IJi(|nrllc  los  images  se  pro. 
jclteiil  lopograpiiiqucmenl  cumine  de»  imagos  reiivcrëées  par  rapport  aux  images  réliniennea. 


tnanura  «  aotrairn.] 
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V<mMonakow,  Seguin,  Nothnagel  et  Wilbrand  arrivent  à  eette  condusM» 
que  I  1p  rontip  visuel  e>t  représenté  par  le  territoire  de  la  scissure  calcarine  et 
des  deux  circonvolutions  adjacentes,  le  cuneus  et  le  lobe  lingual  >  (V'ialei)('}. 
On  le  voit,  o«tt«  conclusion  n*est  pas  absolument  d'accord  OTee  les  notioM 
analoaiîqves  les  pli»  préciaea. 

D'après  Henschen  la  scissure  calearine  constitue  le  centre  visuel  cortical, 
la  réline  corticale.  Celle  n'-tine  corliciilc  comprendrait  en  avant  la  macula  el  en 
arrière  le  champ  périphérique.  Il  y  aurait  donc  un  centre  cortical  de  la  vision 
distincte,  qui  serait  la  projection  sur  Técorce  de  la  macula  lutea.  Dejerine  fait 
remarquer  qu'il  n'existe  aucun  exemple  de  perte  delà  vision  centrale  (avec  inté- 
grité de  la  vision  périphérique),  cotisé<'uf  if  A  une  lésion  corticale.  Si  dans  les 
cas  d'hémianopie  double  la  vision  centrale  reste  souvent  normale  ou  se  réta- 
blit rapidement,  c'est  qu'un  point  de  l'écorce  occipitale  serait  resté  8ain.Ro8le-tril 
une  zone  intacte  dans  le  centre  Tisuel,  la  vision  centrale  est  conservée.  Du  reste, 
l'anatomie  normale  laisserait  supposer  que  la  macula  luteadoit  entreren  rapport 
avec  toute  l'aire  visuelle  de  l'écorce.  Au  surplus,  la  question  du  centre  macu' 
laire  n'est  pas  encore  déiinilivemenl  résolue. 

On  sait  simplement  que  le  nerf  optique  renferme  des  faisceaux  distincts  pour 
la  macula  lutta  OU  fwtea  centralis;  l'un  est  direct,  l'autre  croisé.  On  sait,  en 
d'autres  termes,  qu'il  y  a  des  fibres  visuelles  spécial*  ^;  pour  la  vi'-ion  i  rntrnle  et 
que  chaque  macula  a  une  double  représentation  corticale.  Or,  il  est  remarquable 
de  voir  généralement  cette  vision  centrale  conservée  dans  l'hémianopie  latérale 
d*(Hrigine  corticale,  même  avec  c  destruction  totale(t)  du  centra  visud  •  (Vialet). 
Cette  conservation  n'est  du  reste  pas  constante.  On  a  publié  plusieurs  faits 
d'abolition  totale  et  permanente  de  la  vision.  On  concevrait  du  reste  mal  cette 
intégrité  de  la  vision  centrale  avec  uue  dct>lruclion  complète  des  deux  centres 
visuels.  Wilbrand  explique  cette  conservation  delà  vision  centrale  par  la  déçusse- 
Uon  incomplète  des  rniscenux  rnaculaires.  Quant  à  la  question  du  rétrécisse- 
ment du  champ  visuel  qui  complique  parfois  l'hémianopie  et  se  manifeste  dans 
la  portion  conservée  du  champ  visuel,  elle  est  encore  plus  obscure  cl  l'on  peut 
dire  qu'elle  n'a  pas  reçu  d  explication  véritable.  On  peut  avancer  cependant 
qu'elle  n*est  pas  rare,  puisque  KQstermann  l'a  relevée  16  fois  sur  97  ohsm- 
valions.  Tout  récemment,  Ferrand  en  présentait  un  exemple  à  la  Société  de 
Neurologie. 

Existe-t-il  des  centres  spéciaux  pour  l'espace,  les  couleurs,  la  lumière?  — * 
Wilbrand  admet  trois  centres  distincts.  Et  de  fait  lliémiachromatopsie  partielle, 
limitée  à  une  couleur  ou  deux,  n'est  pas  très  rare;  mais  il  est  probable  qu'dle 

n'est  qu'un  depré  de  l'hémianopie  (Vialet). 

Nous  avons  surtout  parlé  de  la  localisation  corticale  de  rhémian«)pie  homo- 
nyme. La  même  variété  d'hémianopie  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la 
bandelette  optique  du  cAté  opposé  (tumeurs),  plus  rarement  du  pulvinar.  H 
n'existe  pas  de  données  précises,  indiscutables,  établissant cbes  l'bomme  l'hémia- 
nopie par  lésion  des  luherculcs  quadrijumeaux  et  du  corps  genouillé  externe. 
L'hémianopie  temporale  ou  nasale  (héléronyme)  se  produit  en  conséquence 
d'une  lésion  médiane  du  chiasma,  le  plus  souvent  par  des  tomeun  de  la  glande 
pituitaire  (acrom^alie)(^. 

(*)  Pour  l'historique  de  la  question,  nous  renvoyons  le  lecteur  k  rexceltenle  thèse  à» 

Viatel  Paris.  I.S'J' 
(•)  Bloq  cl  O^■A^0F^■. 
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Nous  rétamerons  aimi  qu*il  suit  les  principaux  faits  relatifs  i  Tanatomie 
pathologique  de  l'hémianopie. 

Ponr  ce  qui  esl  de  l'hémianopie  d'origine  corticale,  il  s'agit  presque  toujours 
d'un  ramollissement  de  la  face  interne  du  cerveau  dans  la  région  indiquée 
(Toir  le  schéma).  Les  lésions  sont  souvent  beaucoup  plus  profondes  qo*on  ne 
le  soupçonne  et  l'examen  microscopique  est  nécessaire.  Jusqu'à  présent  on  a 
toujours  trouvé  des  lésions  sous-corticales.  Exceptionnellement,  il  s'atrif  d'un 
foyer  hémorragique  sous-coriical  comme  dans  l'obsenralion  de  ChauHard 
(cécité  corticale). 

Il  suffit  que  la  li^on  intireue     faûeeau  visuel  ft  sa  partie  inférieure  ponr 

produire  l'hémianopie.  Certaines  lésions  du  lobe  temporal,  ou  pariétal,  et  sur- 
tout du  pli  courbe  sont  dans  ce  cas.  II  va  sans  dire  que  la  nature  de  la  lésion 
esl  indifférente  :  on  peut  avoir  affaire  à  une  tumeur,  sarcome,  gliome,  abcès, 
hématome,  traumatisme  (coup  de  feu)  du  lobe  occipital  ou  pariétal. 

On  a  signalé  quelques  rares  obsenrationsd'hémianopie  dansles  névroses,  dans 
Vhyatéro^eurasthénie  (Dejerine  et  Nolet  1894),  dans  VhyHlérie  (P.  Janel  1899). 
Celte  hémianopie  est  variable  dans  ses  limites,  mobile  el  généralement  transi- 
toire. 

Sémélologie.  —  Au  point  de  vue  clinique,  la  première  question  à  résoudre  est 
la  détermination  de  l'hémianopie. 

II  est  rare  que  le  malade  accuso  le  phénomène  catégoriquement;  en  général, 
le  fait  demande  à  être  recherché.  Cependant  certains  sujets  disent  qu'ils  ne 
voient  que  la  moitié  des  objets,  la  moitié  des  figures  :  tel  est  le  cas  de  l'hémi- 
anopie homonyme,  dont  un  malade  de  Charcot  nous  fournît  un  bel  nemple(')  : 
«  Du  cdté  droit,  le  champ  visuel  était  pour  lui  limité  au  point  qu'il  ne  voyait 
(en  jouant  au  billard)  que  la  moitié  du  fapis  vert,  la  moitié  de  la  bille,  et  qu'il 
perdait  de  vue  les  billes  dès  que  celles-ci  entraient  dans  la  partie  droite  du 
champ  visuel.  >  Cet  homme,  hémiplégique  droit,  avait  eu  de  l'aphasie;  il  avail 
de  la  cécité  verbale,  association  fréquMite,  puisque  la  lésion  qui  cause  la 
cédté  verbale  se  localise  au  pli  courbe  du  cété  gauche,  région  voisine  de  la 
sphère  visuelle. 

-  Souvent  le  malade  ne  se  plaint  que  d'avoir  la  vue  faible  ou  trouble  du  côté 
de  rhémianoitte  latérale.  S*0  s*agitd*un  malade  atteint  de  cécité  verbale  surtout, 
on  cherchera  immédiatement  Thémianopie  de  la  façon  suivante. 

Il  faut  examiner  séparément  les  deux  champs  visuels  et,  pour  ce  faire,  fermer 
l'un  dos  yeux  du  malade.  L'n  examen  grossier  sans  appareil  peut  suflire  au  dia- 
gnostic dans  les  cas  typiques.  On  cojiçoit  que,  s'il  s'agit  seulement  de  scotomes 
symétriques,  il  sera  nécessaire  de  faire  usage  du  campimèlre.  Chose  curieuse, 
nous  l'avons  dit,  la  vision  centrale  est  généralement  respectée.  Quel(|uerois  il 
existe  un  rétrécissement  concomitant  du  champ  visuel;  toujours  alors  Ir  champ 
visuel  correspondant  du  côté  de  l'hémiopie  est  plus  rétréci,  ce  qui  lient  à  ce 
que  les  fibres  visuelles  non  entrecroisées  sont  moins  nombreuses  que  les  fibres 
entre-croisées. 

L'hémianopie  peut  être  transitoire  et  accompagnée  du  scotome  scintillant: 
c'est  là  une  forme  tout  à  fait  spéciale  et  dont  l'histoire  se  confond  avec  celle 
de  la  migraine  ophtalmique.  La  durée  ne  dépasse  guère  vingt  minutes  et  peut 
être  moindre.  ' 

■  (*)  <Emrta  camplètêi,  itOè,  t  III,  p.  190. 

caamiaa  «t  aoeavaB. 
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Dans  une  observation  de  Lamy,  Thémianopie  homonyme  transitoire  coinci* 

dait  avor  une  <^pilop«ic  sonsilivo-scnsorielle  d'origine  syphilitique,  et  de  plu«, 
fait  Ir^s  intéressant,  elle  s*aceomi>;iernail  d'hallurinalions  visuelles  d'un 
cûlé,  représentant   une  figure  d'entunl  bien  dt-(*  rtiunée  que  le  malade  ne 

se  rappi-laii  pas  avoir  jamais  vne. 

Pour  Oppenheim  Théniianopie  bi- 
Inti^rale  osi  illaiilc  j»!ir  lésion  du 
chiasinaest  allnbuable  à  la  syphilis. 

Le  phénomène  une  foia  constaté 
demande  >à  être  localisé  sur  une 
partie  déterminée  du  tnjet  des 
libres  opti(pies. 

Hégle  générale,  dit-on,  •  Thémia- 
nopie  dont  la  cause  est  située  au* 
dessous  ou  au  niveau  des  centres 
ganglionnaires  s'accompa^e  de  la 
perle  du  n'Ili-xe  pupillaire  h  la  lu- 
mière, quand  on  projette  un  rayon 
lumineux  sur  la  demi-rétine  corres- 
pondant à  la  lésion  :  c'est  la  réaction 
pupillairc  héiniopique  ou  héminHi 
Fka.35.  —  MensunUoo  des  dianièlrc*  du  cbainp  vikiicL    nit'nne.  11  faut  savoir  qiio  le  réflexe  do 

la  pupille  pour  la  lumière  peut  roau- 
quer  du  fait  d'une  affection  concomitante,  comme  le  tabès,  par  exem|rfe.  Aussi, 
suivant  Blocq  el  OnanoflT,  l'hémianopie  homonyme  incomplète,  avec  scolomcs, 
parfaitement  syniélricpH^s,  et  ronsorvatioii  de  l'acuité  visu<'ll<>  centrale,  doit  iMre 
mise  sur  le  compte  d'une  lésion  hémisphéri(jue,  même  si  le  réflexe  pupillaire  à 
la  lumière  est  absent.  Celte  symétrie  aura  une  valeur  diagnostique  réelle  si  ce 
genre  d*hémianopie  se  montre  chez  un  sujet  tabétique,  ou  chez  un  ai^et  aUeiot 
d'ophtalmopl^e  interne  ou  totale.  » 

L'hémianopie  incomplète  à  scotomes  pnrf.nlfnK-nt  symétriques  avec  cécité 
verbale  permettra  aussi  de  localiser  la  lésion  dans  l'écorcc  ou  la  couche  sous- 
corticale  du  cerv«att.  Bien  entendu,  il  n'y  a  que  Thémianopie  droite  qui  te 
complique  de  cécité  vertiale.  Une  exception  doit  être  fiûte,  au  moins  théorique» 

ment,  pour  les  pauclitT-;. 

€  On  peut  diviser  la  voie  optique,  d<'puis  les  bandelettes  jus(|u'à  l'écorce  du 
lobe  occipital,  en  trois  parties  (Wernicke)  :  la  première  comprend  le  trajet  du 
faisceau  médullaire  sagittal  dans  le  lobe  occipital  :  hémiopie  homonyme,  sanr 
autre  phénomène  central  ;  le  second  comprend  le  point  d'émergence  du  faisceau 
nféilullnire  sagillnl  (lnn<  la  capsule  interne  et  les  ganfrlions  terminaux  d<^s  ban- 
dt'k'llt's,  à  savoir  le  pulvinar,  le  corps  genouillé  externe,  le  tubercule  quadriju- 
meau  antérieur  :  hémiopie  avec  hémianeithésie  ;  la  troisième,  enfin,  comprend  les 
bandelettes  optiques  pendant  leur  trajet  A  la  base  :  hémwpw  avec  hémipiég^-  » 
(Ilirt.) 

Toutes  les  liémianopies  monoculaires  sont  dues  à  des  lésions  du  nerf  ofiliq"'*- 
Quant  aux  hémianopies  binoculaires  héléronyraes,  qu'il  s  agisse d'hénuanopie 
nasale,  temporale,  supérieure  ou  inférieure,  elles  relèvent  d'une  lésion  du 
chiasma,  occupant  les  angles  postérieur  ou  antérieur  dans  le  cas  d'hémianopio 
bitemporale,  les  angles  latéraux  dans  les  cas  d'hémaniopie  nasale,  les  régions 
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supérieure  ou  inférieure  du  chiasma  dans  les  exemples  d'hémianopie  supérieure 
OU  inférieure. 

Donc  les  lésions  du  chiasma  frappent  les  deux  yeux,  en  déterminant  des 
troubles  ilo  la  \  ision  conlrale  et  dos  modification';  du  chnmp  vis\icl  qui  varient 
suivant  la  localisation  du  foyer  morbide.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  lésions 
du  nerf  optique  qui  ne  provoquent  que  des  altérations  visuelles  unilatérales. 
Mais  il  est  nécessaire  d'ajouter  que  les  lésions  du  chiasma  ne  déterminent  gêné- 
paiement  pas  une  hémianopie  franche  avec  des  limites  nettes.  Il  8*agil  bien  plu- 
tùt  de  rétrécissement  du  champ  visuel  se  rapprochant  plus  on  moins  de  Thémia» 
nopie. 

Lorsque  le  foyer  moi1»de  atteint  les  bandelettes,  Thémianopie  homonyme  la> 
lémieesl  habituellement  nette  et  complète.  Pendant  on  eertain  temps  le  fond  de 

l'œil  reste  normal,  mais,  à  la  longue,  survient  une  décoloration  de  la  papille, 
qui  indique  la  déei'énération  descendante.  Souvent  avec  cette  hémianopie 
coexistent  des  paralysies  oculaires  directes  et  une  hémiplégie  croisée.  11  en 
est  de  môme  quand  la  lésion  intéresse  le  pulvinar.  Dans  Thémianopie  corticale 
ou  sous^rticale,  la  réaction  hémianopique  fait  défaut  et  le  fond  de  Tosil 
reste  toujours  normal.  Il  est  vrai  que  res  deux  traits  se  voient  plus  ou 
moins  longlcuips  dans  les  hémianopies  de  la  hase.  L'hémianopie  corticale  ou 
sous-corticale  est,  par  contre,  accompagnée  parfois  de  cécité  verbale. 

Bref,  pour  localiser  la  lésion  qui  détermine  l'hémianopie  homonyme  latérale, 
il  faut  se  baser  moins  sur  les  caractères  propres  de  l'hémianopie  de  tel  OU  tel 
siège  (basale,  de  la  bandelette,  dr<  n'irions  intermédiaires,  radiations  op- 
ti(|ues,  corticale)  que  sur  les  phénouiëues  concomitants  (paralysie  oculaire, 
hémiplégie,  hémianesthésie,  cécité  verbale,  etc.). 

Nous  n'avons  pas  à  faire  ici  le  diagnostic  de  la  nature  de  la  cause  de  l'hémia- 
nopie. 

L'hémiopîe  peut  guérir  (hémorragie,  syphilis,  etc..)  Elle  reste  souvent  sla- 
tionnaire.  Nous  avons  vu  qu'elle  pouvait  être  transitoire  ou  oscillante.  Elle 
débute  brusquement  ou  insidieusement. 

Il  noua  reste  à  dire  un  mot  de  l'hémianopie  double,  ott  cécité  eorftcale,  ou 
anopic  corticale.  Si  rhéuiiano|tie  se  produit  successivement  des  deux  ciMés, 
en  deux  temps,  comme  cela  arrive  presque  toujours,  la  première  atteinte  peut 
rester  ignorée  jusqu'au  jour  où  se  produit  la  seconde  (Obs.  III  de  Chauffard). 
Pourtant  l'anopie  corticale  peut  se  réaliser  en  un  temps  par  lésion  simultanée 
des  <l(  ii\  lobes  occipitaux  (cm  de  Bouvcret). 

La  cécité  corticale  est  en  rapport  avec  la  (leslru<'lion  du  centre  des  percep- 
tions visuelles  :  mais  le  centre  des  souvenirs  visuels  peut  rester  intact  (pli 
courbe)  et  dans  ce  cas  persiste  «  la  faculté  de  réveiller  les  impressions  visuelles 
«ntérirarement  perçues  >.  Il  peut  même  encore  ici  exister  des  hallucinations  vi' 
suelles  d'origine  centrale. 

La  cécité  corticale  peut  être  transitoire  (Séguin)  dans  la  migraine  ;  elle  peut 
l'être  aussi  dans  les  intoxications  telles  que  l'urémie,  i'éclampsio  puerpérale 
{ChauflTard)  (•). 

L'hémianopie  double  ou  cécité  corticale  est  caractérisée,  comme  l'hémia- 

nojtie  corticale  unilatérale,  par  l'absence  de  la  réaction  hémiopi([ue  de  Wernicke 
cl  par  l'intégrité  du  fond  de  l'œil.  Tantôt  la  cécité  est  complète  et  totale,  tantôt 
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la-vision  centrale  est  conservée  ou  reparatt  assez  rapidefment,  tandis  que  la 

vision  périphérique  reste  définilivemcnt  abolie.  Nous  avons  vu  plus  haut  que 
celte  inli'grité  de  la  vision  centrale  lennil  prohahlemenl  l'existence  des  deux 
faisceaux  maculaires  dans  chaque  bandelette,  l'un  croisé  et  l'autre  direct,  et 
aux  rapports  de  la  macula  lutea  avec  toute  Taire  visuelle  corticale  des  deux 
côtés.  Si  toute  cette  aire  visuelle  est  détruite  bilatéralement,  on  a  affaire  à  une 
cécité  totale  et  complète,  comme  dans  le  cas  publié  par  Dejerine  et  ViaJel 
(l><!t5).  S'il  persiste  intacte  une  zone  de  cette  aire  visuelle,  la  vision  centrale  sera 
conservée.  On  peut  accepter  cette  manière  de  voir  jusqu'à  ce  que  l'hypothèse  de 
Henschen  sur  le  centre  maculaire  cortical  soit  démontrée  par  des  faits  irréfutables. 

La  cécité  psychique  est  tout  à  fait  autre  chose  que  la  cécité  corticale  :  c'est 
précisément  la  perte  du  souvenir  des  imap:es  optiques  ;  elle  est,  en  d'autres 
termes,  pour  les  objets  ce  que  la  cécité  verbale  est  pour  les  mots. 

Cécité  psychique  avec  hômianopie.  —  H.  Wilbrand  (')  signale  un  cas  de 
double  lésion  du  lobe  occipital  avec  hémianopie  double  et  homologue,  dans 
lequel  les  altérations  destructives  intéressaient  des  parties  diiTérentes  de  ce 
lobe.  Le  sujet,  malgré  la  cécité  psychi<|ue,  c'est-à-dire  malîjré  rincaparité  de 
reconnaître  la  signification  des  objets  qu  on  lui  présentait,  avait  gardé  la  l'acuité 
de  se  figurer,  les  yeux  fermés,  les  mêmes  objets.  Il  voyait  bien  qu'on  lui  pré> 
sentait  un  objet  ;  mais  cet  objet  ne  lui  iHorit  rien  ;  il  ne  savait  plus  rien  de  lui; 
il  n'en  savait  plus  ru«ne;e.  FA  lorsqu'on  lui  demandait  s'il  savait  en  quoi  consis- 
tait cet  objet,  les  yeux  ierraés,  il  le  voyait  encore  par  l'esprit,  en  d'autres  termes, 
grâce  à  Texcitalion  exercée  sur  le  centre  de  mémoire  visuelle  par  la  stimulation 
auditive  de  Tobjet  énoncé. 

Les  faits  de  ce  genre,  quoique  très  insuffisamment  étudiés  au  point  de  vue 
de  la  localisation  anatomique,  semblent  vraiment  démontrer  l'indépendance  et 
l'autonomie  du  centre  de  la  ;}erccjo/ion  visuelle  et  du  centre  de  la  mémoire  tn- 
tuelle.  Tous  les  deux  si^[ent  dans  le  vobtnage  de  la  pointe  occipitale  assez  près 
l'un  de  l'autre,  le  premier  sur  la  face  interne,  le  second  sur  la  face  extrane  du 
lobe  orcipital  ;  chaque  renlre  de  pereoplion  est  en  connexion  avec  le  centre  de 
mémoire  du  mômehémi.sphère  et  de  l'hémisphère  opposé.  Selon  le  lieu  et  l'éten- 
due d'une  destruction  corticale  ou  sous-corûcale,  on  peut  donc  concevoir  telle 
complication  de  lliémiopie  consistant  en  une  perle  de  la  pereeptkm  visuelle  on 
en  une  perte  de  la  mémoire  visuelle,  tantôt  simple,  tantôt  double.  Nous  revien- 
drons sur  ce  point  à  l'occasion  de  Taphasie  sensorieUe. 


CHAPITRE  VII 
APHASIE 

Lorsque  le  néologisme  aphasie  (ofacta,  a  privatif,  ^mk  parole)  fut  introduit 

par  Trousseau  dans  la  nomenclature  médicale,  il  ne  semblait  pas  devoir  dési- 
gner autre  chose  que  l'impossibilité  de  traduire  la  pensée  par  les  mots.  L'usage 
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qu'on  en  fait  aujourd'hui  s'appliquer»  nn  proiipe  de  troubles  fonctionnels  «com- 
prenant toutes  les  modiiicalions  variées,  si  subtiles  parfois,  que  peut  présenter, 
dans  l'étal  pathologique,  la  faculté  que  possède  l'homme  d'exprimer  sa  pensée 
par  des  signes  {faeuUa$  signatrix  de  Kant)  »  (*). 

L'histoire  de  ce  mol,  créé  d'hier,  est  déjà  longue.  Les  sjnonymes  ou  les  équi- 
valents qu'on  tenta  de  lui  substituer  dès  l'origine  témoignent  de  l'importance 
qu'oa  attribuait  à  la  défmilion  exacte  du  nouveau  symptôme  :  aphasie^  aphémie^ 
aphrame^  atolie,  amnésw,  furent  employés  tour  à  tour.  De  tous  les  mots  le  seul 
qui  survive  est  celui  d'aphasie  ;  !  usai^e,  c  arbitre  souverain  >,  l'a  consacré. 
Mais  il  ne  lui  reste  rien  de  sa  valeur  étymologique  depuis  le  jour  où  il  a  servi  à 
dé<if,'ner  «  le  défaut  d'adaptation  du  mot  à  l'idée  »,  dans  toutes  les  conditions 
où  la  pathologie  cérébrale  réalise  ce  défaut  d'adaptalioD.  Un  homme  qui,  malgré 
l'intégrité  fonctioimeUe  de  sa  langue  et  de  son  larynx,  est  incapable  de  prononce 
son  propre  nom,  alors  même  qu'il  se  souvient  de  ce  nom,  qu'il  se  le  dit  mentale» 
ment  j"!  lui-mt^me  el  qu'il  est  encore  en  étatde  l'écrire  spontanément,  cet  homme- 
là  est  un  aphasique.  L'acceplion  étymologique  du  mol,  dans  ce  cas,  est  rigou- 
reuse. Maison  appelle  aussi  aphasique  celui  qui,  n*étanl  pas  paralysé,  ne  sait 
plus  exprimer  sa  pensée  par  l'écriture,  au  point  de  ne  pouvoir  plus  signer  son 
nom,  le  nom  qu'il  connaît  le  mieux,  cpi  il  dislingue  entre  tons  à  la  lecture  et 
qu'il  prononce  lui-mOme  imperturbablement.  Est  encore  aphasique  celui  qui, 
n'étanl  pas  sourd,  ne  comprend  plus  sa  langue  maternelle,  ne  soupçonne  pas 
que  le  nom  qu'on  prononce  et  qu'il  entend  est  son  fHX>pre  nom,  quoiqu'il  sache 
le  prononcwlui  mtaie,  et  le  lire  et  l'écrire  couramment.  Enfin,  est  encore  apha- 
sique quiconque  a  oublié  la  signification  des  mois  écrits,  ne  sait  plus  lire,  pas 
même  sa  propre  écriture,  pas  môme  ce  nom  patronymique  qu'il  vient  de  signer 
de  sa  propre  main. 

L'aphasie  est  tout  cela.  Bien  loin,  comme  on  le  TOit,  de  se  présenter  invaria- 
blement iilenlique  à  elle-même,  elle  garde,  sous  chacune  de  ces  formes,  une 
unité  générique  indéniable,  puisqu'elle  consiste  toujours  dans  le  défaut  d'adap- 
tation du  mot  à  l'idée.  Qu'il  s'agisse  d'une  idée  à  exprimer  ou  d  une  idée  à  con- 
cevoir, à  tout  objet,  à  toute  action,  à  toute  chose  correspond  une  idée,  simple 
ou  complexe,  qui  peut  être  représentée  par  un  mot  ou  par  un  groupe  de  mots. 
Le  mol,  prononcé  ou  écrit,  est  le  symbole  de  l'idée,  l'équivalent  de  l'idée  elle- 
même  ;  il  en  est  la  représentation  matérielle^  au  sens  slricl  el  lilléral,  puisque 
•  le  sens  littéral  de  représenter  c'est  rendre  présenf  >.  Le  mot  renr/  présent» 
dans  le  cerveau  de  l'homme  l'idée  de  l'objet,  de  l'action  ou  de  la  chose,  dont  il 
est  l'équivalent.  Le  défaut  d'adaptation  du  mol  à  l'idée  est  donc  la  disparition 
de  celle  équivalence  ;  el,  quelle  que  soit  la  variété  d'aphasie,  parmi  celles  qui 
viennent  d'être  signalées,  toujours  le  trouble  morbide  se  réduit  à  l'impossibiUlé 
d'adapter  le  mot  à  l'idée  que  ce  mot,  symbole  convenu,  repr^mUe.  Tel  apha- 
sique ne  saura  plus  exprimer  par  des  sons  articulés  les  idées  qu'il  conçoit ,  tel 
autre  ne  saura  plus  les  traduire  par  l'équivalent  du  mot  parlé  qui  est  le  mol 
écrit  ;  tel  autre  ne  sait  plus  adapter  le  mol  qu  il  entend  à  l'idée  que  ce  mot 
représente  dans  le  cerveau  de  son  interlocuteur;  tdl  autre  enfin  n'adapte  plus  le 
mot  écrit,  équivalent  du  mot  parlé,  à  l'idée  que  le  mot  écrit  représente  dans  le 
cerveau  qui  en  a  dirigé  le  tracé. 

Les  cas  sont,  comme  on  le  voit,  bien  différents,  mais  la  môme  loi  les  régit  ; 
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cl  c'est  là  l'immense  mérite  de  liroca  d'avoir  su  discerner  ces  cas  et  formuler 
cette  loi  dana  des  termes  auxquels  il  n'y  a  guère  à  reprendre  :  l'aphasie  est  le 
défaut  d'adaptation  du  mot  à  l'idée. 

Si  roUo  (It'Iinilion  c^t  prrsqiio  parfaite,  on  ptMil.  à  la  riirncur,  lui  adresser 
deux  repruches  :  d  aburd  elle  n'est  pas  suffisamment  explicite,  puis  elle  n'est  pas 
encore  assez  générale. 

Voyons  pourquoi  elle  n'est  pas  suffisamment  explicite. 

Uaphasique  qui  ne  sait  plus  exprimer  verbalement  les  idées  qu'il  conçoit  a 
certainement  perdu  la  facullé  d'adapter  le  mol  à  l'idr-c,  il  en  est  de  intMiie  de 
celui  qui  ne  sait  plus  traduire  sa  pensée  par  récriture.  Mais  l'aphasique  qui  ne 
sait  plus  adapter  les  mots  qu'il  entend  à  l'idée  que  ces  mots  représentent  dans 
le  cerveau  de  son  interlocuteur,  Gelui>là  n'a  pas  perdu,  pour  cela,  la  facullé 
(ra(l;iiil(  r  mémos  mots  à  ses  pro[)re';  idées.  lien  est  de  inètne  de  celui  qui  ne 
comprend  pas  l'écriture,  <>'c-jt-;i-(iire  qui  n'adapte  plus  les  mots  qu'il  l'cij^  aux 
idées  que  ces  mots  représenlcnl  dans  le  cen'cau  qui  les  a  dictés,  bien  que  ce 
même  aphasique  soit  encore  en  état  de  les  écrire.  Dans  ces  deux  derniers  cas, 
il  ne  s'agit  plus  de  rim[Kissibilité  d'adapter  des  mots  à  des  idées  que  l'on  con- 
çoit, mais  de  l'impossibililé  d'adapter  des  idée<  à  des  mots  qu'on  entend  ou 
qu'on  voit,  c'est-à>diro  à  des  idées  conçues  par  un  autre.  Si  le  défaut  d'adapta- 
tion est  le  même  en  apparence,  il  est  différent  en  réalité,  puisque  le  trouble  con- 
siste dans  l'incapacité,  non  pas  de  traduire  sa  pensée,  mais  de  comprendre 
celle  d'aiilnii.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  défaut  d'ail.iplation  du  mot  à  l'idée  ; 
dans  le  second,  il  y  a  défaut  d'adaptation  de  l'idée  au  mol.  En  d'autres  termes 
l'aphasique  dans  le  premier  cas  no  peut  rien  donner,  dans  le  second  cas  il  ne 
peut  rien  recevoir.  Le  mot,  en  vertu  d'une  convention,  spéciale  pour  chaque 
idiome,  est  comme  une  valeur  fictive,  monnaie  courante  de  la  pensée.  Pour  que 
cette  monnaie  repréxoilc  efTeclivemcnl  la  pensée,  il  faut  <pie  ses  caractères,  son 
poids,  ses  dimensions,  sou  cfligie,  l'ensemblu  de  ses  siynes,  soient  connus  de 
tous  ceux  qui  l'emploient  dans  leurs  opérations,  leurs  échanges,  leur  commerce 
intellectuels.  Pour  l'aphasique  qui  ne  sait  plus  parler,  pour  celui  qui  ne  sait 
plus  écrire,  ce  c<»nimeree  devient  impos>;il)le.  Les  sons  inru  i  icnlés  du  premier, 
les  prifTonnages  illisibles  du  second,  n'ont  plus  rien  de  commun  avec  les  mots 
prononcés  ou  écrits  qui  sont  la  valeur  représentative  de  la  pensée.  Même  impos- 
sibilité pour  l'aphasique  qui  ne  comprend  plus  la  valeur  représentative  des 
mots  qu'il  entend,  ou  celle  des  mots  qu'il  voit.  C'est  une  monnaie  qu'il  ne  con- 
naît pas  et  qu'il  refuse. 

Dès  l'origine,  celte  distinction  fut  parfaitement  établie  par  liroca  et  très  ingé- 
nieusement exposée  par  Trousseau.  Elle  devint  le  (wint  de  départ  de  la  pre- 
mière classiBcation  raUonoclIe  des  Iruubles  du  langage,  le  jour  où  Wemicke 
démontra  <pie  les  l/sions  corticales  sont  dilTcreiiles  chez  l'aplia'iicpie  qui  ne  tra- 
duit pas  sa  pensée  et  chez  celui  qui  ne  comprend  plus  celle  des  autres.  Le  pre- 
mier genre  d'aphasie  fut  appelé  aphasie  de  trammission  ou  aphasie  motrice,  et 
lesecondgenreapAosie  dé  réception  ou  aphasie  êenaorielle.  Chacun  de  ces  genres 
fut  sépare  lui-nirme  en  deux  groupes  : 

L'aphasie  (le  transmission  on  motrice  comprit  l'aphasie  d'articu^iOfl  OU  op/uf- 
mie,  et  l'aphasie  graphique  ou  agraphte. 

L'aphasie  de  réception  ccmiprit  l'aphasie  auditive  on  turditê  verbale  el  l'aphasie 
visurlh  ou  cécité  verbale. 

Ainsi  fut  provisoirement  établie  la  division  des  formes  cliniques  de  l'aphasie  ; 


APHASIE. 


145 


division  incomplète,  mais  logique  el  toujours  conforme  à  la  déliniLiou  :  déi'uut 
de  l'adaptation  du  mot  à  Tidée  et  de  Tidée  au  mot. 

Il  faul  dire  maintenant  pourquoi  cette  définition  est  encore  trop  peu  com- 
préhensive. 

Les  symboles  .sont  d'ordres  très  divors.  Les  chiiïres,  les  caraclèrcs  algt-Lii  iijut's, 
les  notes  musicales,  les  échelles  Ibermométriques  ou  barométriques,  les  heures 
«lu  cadran  et  bien  d'autres  signes  encore  sont  autant  de  rqi>ré9enlations  d^idée»^ 
dont  le  souvenir  peut  se  perdre.  Los  signes  convenus  de  la  mimique  expressive» 
les  mouvemenls  d«^  t«''lo  qui  expriment  l'affirmation  ou  la  népralion,  les  intona- 
tions vocales  de  l'inlcrrugation,  de  l'étonncment,  de  la  réticence,  etc.,  etc.,  sont 
i''<ralement  des  symboles,  dont  VoubH  doit  figurer  dans  la  définition  du  sym- 
ptôme, soit  qu'il  s'apis-ie  de  les  exprima,  soit  qu'il  s'agisse  de  les  <-()mpifiidrt'. 
L'étude  j,'!' lié  raie  des  aphasies  corrcspondanics  a  éli*  (•sfpiiv>é(<  (!»<  main  de 
maître  par  Gilbert  Ballet,  dans  son  remarquable  opuscule  sur  le  ianyuye 
intérieur. 

Surdité  verbale.  —  Kussmaul  a  donné  ce  nom  à  la  perte  de  la  mémoire 
«h's  mots  iMilcndus,  OU  plulAl  de  la  signiHcation  des  mots.  Wcrnickc,  à  qui  Ton 
doit  d'avoir  «lilTéroririé  cette  «  aphasie  sensorielle  »  do  l'aphémie,  la  considérait 
comme  le  typt-  de  rn|iliasiede  réception.  Nous  en  avons  déjà  parlé  au  chapitre 
dos  localisations  cérébrales.  Il  est  certain  qu'en  perdant  l.i  im  moire  de  la  signi- 
ficaliuti  dos  moK  iMilfiidus,  on  [)ord  la  majiMin^  pnriio  dos  imagos  auditivos; 
mais  les  niols  no  sunl  pas  los  seuls  siywjs  audiibles  do  la  pensée.  Toute  une  série 
de  sons  coordonnés  et  méthodiques  sont  des  équivalents  d'idées  :  le  timbre  de 
l'horloge,  le  sifflet  de  la  machine,  bref  tous  les  bruits  qui  sont  appelés,  d'une 
manière  générale,  dos  si<fnoux,  ont  une  si'jtuftcatiun  dont  la  perle,  à  l'élat  pa- 
lliologiquo,  relève  do  l'aidiasio.  Il  oxislo  donc,  on  doliors  do  la  surdité  vorbalo, 
autant  de  surdités  qu'd  y  a  dans  notre  esprit  de  genres  de  sons  symboliques 
représentatifs  de  telle  ou  telle  idée. 

Il  résulte  de  là  que  la  surdili-  verbale,  ou  toute  autre  surditédemêrae  ordre, 
n'a  rion  de  commun  avec  la  surdité  propromont  <lito,  puisqm'  l'ouïo  n'osi  pas 
altérée,  puisqu'elle  est  indépendante  de  l'étal  normal  ou  morbide  de  l'oroille. 
El,  cependant,  elle  est  restée  confondue  avec  la  surdité  organique,  jusqu'au 
jonr  ob  Baillarger  sut,  le  premier,  reconnaître  son  existence  et  son  autonomie. 
La  distinction  n'était  pas  facile  à  faire,  et  cola  oxcuso  on  partie  les  médecins 
.luristcs  qui,  sauf  Tni'lisch,  n'avaient  jamais  soiqu  onné  qu'on  pûl  é|re  souni 
pour  le  langage  sans  l  étre  pour  tout  le  reste.  Le  travail  de  Wcrnicke  (*),  qui 
date  déjà  de  vingt  ans,  a  donc  ouvert  un  fort  beau  chapitre  de  pathologie,  et 
les  publications  qui  l'ont  suivi  de  près,  entre  autres  une  remarquable  revue 
4Titiquo  do  Soppilli,  ont  véritablomont  inauguré  une  ère  nouvelle  pour  la  phy- 
siologie pathologique  de  l'encéphale. 

Symptomatologie.  —  Le  sujet  atteint  de  surdité  verbale  entend  la  voix  et  les 
paroles  comme  un  son  vague  et  indistinct  qui  se  perd  ou  se  confond  au  milieu 
des  autres  bruits.  Il  reconnaît  ces  derniers  et  leur  attribue  leur  signification 
réelle:  seul  le  langage  humain  no  lui  «lit  plus  rion.  "Voilà  ce  qui  caractérise  la 
surdité  verbale  dans  son  ensemblo.  11  faut  cependant  établir  immédiatement 
des  catégories. 

0  Ùk  OfiAuifdkc  Symptomenromplex,  Breslan,  WH, 

«mitA  ds  nioicnii,  i*  édit.  —  IX.  10 
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Dans  UDC  première  catégorie  figurent  les  malades  qui  perçoivent  la  voix  qui 
leur  parle,  qui  se  retournent  quand  on  les  appelle»  mais  qui  ne  se  doutent  pas 
qu'on  leur  pnrle.  Ils  se  retournent  parce  qu'ils  ont  entendu  du  brttU. 

A  une  deuxième  cnlé^^orie  appartiennent  ceux  qui  comprennent  qu'on  parl-\ 
mais  qui  ne  comprennent  pas  ce  qu'un  dit.  Leur  langue  maternelle  semble 
resonner  à  leurs  oreilles  comme  une  langue  étrangère  et  inconnue. 

Enfin  une  troisième  catégorie  doit  £tre  réservée  pour  ceux  qui,  reconoaisaant 
la  langue  qu'on  leur  pnrle,  sont  capables  de  répéter  ce  qu'on  leur  dit,  OMisne 
comprennent  ni  ce  (|ii'on  leur  dit  ni  ce  qu'ils  rcpt'lenl. 

Ces  trois  catégories  sont  forcément  schématiques.  Elles  ne  concernent  pas 
des  faits  d*une  pureté  irréprochable.  Bien  au  contraire.  Les  trois  modalités 
cliniques  du  syndrome  coexistent  la  plupart  du  tci:  !  -;  liez  le  même  sujet,  et 
la  com|)lfxilt''  de  rcii>-i'in!»lç  \riric,  (r.ilKiril  ^iiiv.iiil  la  lucali-ialion  analoniique, 
puis  selon  la  date  de  la  maladie,  le  niuuienl  de  la  jourin  c,  cl  surtout  selon  les 
mots  ou  les  phrases  qu'on  prononce.  La  surdité  verbale,  en  effet,  est  rarement 
complète;  quelques  mots,  particulièrement  le  nom  du  malade,  quelques  mono- 
syllabes sont  encore  Interprétés.  Lesimo^*^  .nnliiives  ne  sont  pas  sans  influence 
sur  les  images  graphiques  et  visuelles  ~  mots.  Aussi  n'est-il  pas  rare  qu'à  la 
surdité  verbale  s'ajoute  un  certain  degré  d  agraphie  et  de  cécité  verbale. 

Les  malades  qui  ne  se  doutent  pas  ((ue  le  son  de  la  voix  articulée  qu'ils  va- 
tendent  correspond  à  un  langage,  sont  en  général  silencieux,  apathiques  et 
comme  stupides.  Ils  ne  parlent  pas,  jVs  ne  s'enlendi'nt  pas  parler;  les  sons 
coordonnés  de  phonation  qu'il-'  l'inellent  sont  des  vibrations  dont  ils  n'ont 
même  plus  aucune  idée.  <  L'elul  d  dmc  »  qu'une  pareille  silualiuu  doit  créera 
quelque  chose  d'indéchiflVable  et  qu'on  ne  peut  vraiment  soupçonner. 

Ceux  qui  comprennent  qu'on  leur  parle,  mais  qui  ne  comprennent  pas  ce 
qu'on  leur  dit,  ont  gardé  tout  au  moins  l'idée  (|ir(ni  veut  entrer  en  conversation 
avec  eux.  Ils  font  elTort  pour  saisir  la  pensée  de  leur  interloculeur(').  Ils  croient 
la  deviner,  et  comme  ils  n'ont  pas  perdu  la  faculté  de  s'exprimer,  ils  font  les 
réponses  les  plus  variées,  motivées  quelquefois  par  l'intonation  de  la  question 
posée,  mais  souvent  sans  aucun  rapport  avec  la  question  elle-même.  Leur 
physionomie  traduit  leur  di-sii-de  coni|)reniire ;  ils  n'ont  pas  le  regard  impassible 
de  ceux  qui  ne  savent  même  plus  <ju'ou  leur  parle.  Leur  élocution  d'ailleurs  est 
forcément  très  défectueuse.  Quelques-uns  sont  aphémiques,  en  vertu  d'une 
lésion  concomitante  des  centres  moteurs  du  langage;  mais  en  dehors  de  cette 
comi^ication,  dont  le  mécanisme  est  des  plus  "-impies,  l'apliémie  s'explique 
encore  aisément.  Si  tel  sujet,  grAce  à  une  aptitude  personnelle,  pense  awiiti- 
voncnl,  c'est-à-dire  s'il  ne  pense  que  par  les  sons  qui  doivent  exprimer  sa 
pensée,  s'il  se  parle  mentalement  à  lui-même  sa  pensée,  au  fur  et  i  mesure  qu'il 
va  réprimer,  il  est  certain  que.  le  jour  où  il  perd  la  mémoire  de  la  signification 
des  mot<.  il  |)erd  du  nn^nie  roup  la  faculté  de  parler  correctement  (').  Les  images 
auditives  exenjant,  en  elTet,  chez  la  plupart  des  sujets,  une  influence  prépon- 
dérante sur  les  images  motrices  d'articulation,  il  s'ensuit  que  les  troubles  de  la 
parole  sont  généralement  très  accusés,  et  d'autant  plus  faciles  à  constater  que 
le  sourd  verbal  est  souvent  verbeux  cl  prolixe.  Tantôt  il  emploie  les  mots  les 
uns  pour  les  autres  (paruplta^i>  ].  tant  Af  et  phis  fré<jiieinmenl  il  parle  un  langaije 
incompréhensible  (jaryonapltasic).  Un  le  prendrait  volontiers,  à  première  vue, 

(>)  Wernicke.  Observ.  I;  Loe.  eiU 
(■)  8Brru.u.  Loe.  «if.,  observ.  L 
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pouf  un  dément,  ou  un  étranger  parlant  une  langue  inconnue  de  ses  auditeurs. 

À  une  question  posée  par  écrit,  et  qu'il  comprend  puisqu'il  n'a  pas  toujours 
de  cécité  Terbale,  il  répond  à  haute  voix.  Sa  réponse  lui  est  dictée  par  le  réveil 
de  ses  images  motrices.  Or  il  sait  bien  qu'il  parie  et  s'entend  parier»  et  il  ne 

comprend  pas  audiliremcnt  sa  réponse.  Il  est  dan«;  la  situation  d'un  violoniste  à 
qui  l'on  demanderait  par  écrit  de  jouer  un  air  qu'il  sait  par  coeur,  «  qu'il  a  sous 
les  doigts  >,  et  qui,  au  fur  et  à  mesure  qu'il  exécute  le  morceau,  se  demande  si 
c'est  bien  ce  morceau  qu'il  joue.  Il  ne  le  reconnaît  pas.  La  mémoire  des  mouve* 
ments  combinés  du  doigté  lui  permet  de  le  jouer  encore;  mais  l'oreille  ne  lui 
servant  plus  à  mesurer  les  tons,  les  intervalles,  le  rythme,  et  à  contrôler  inces- 
samment l'action  des  doigts,  il  s'embrouille,  ne  sait  plus  où  il  en  est  et  s'arrête. 
Tout  malade  frappé  de  surdité  verbale  a,  d'ailleurs,  beaucoup  moins  de  dillicullé 
à  exprimer  sa  pensée  par  l'écriture  que  par  la  parole;  il  est  toujours  plus  porté 
à  écrire  qu'A  parier* 

Ceux  qui  reconnaissent  la  !nnf»ue  qu'on  leur  parle,  qui  sont  capables  de 
répéter  ce  qu'on  leur  dit,  mais  qui  ne  compreniu  tit  ni  ce  qu'on  leur  dit  ni  ce 
qu'ils  répètcnl,  sont  comme  des  perroquets  auxquels  l'éducation  a  créé  une 
série  d'images  auditives  complexes,  correspondant  A  des  idées  qu'ils  n'ont  pas  ; 
mais  l'image  auditive  reste  inlnr  ie,  elle  reste  en  rapport  direct  avec  l'image 
motrice.  La  ronnexion  est  lellr  iinTil  élroife  «jue  le  son  rirtirul(*  perçu  par  le 
malade  est  iinmcdialement  traduit  en  un  bun  articulé  qu'il  répète  ou  répercute 
comme  un  écho.  Or  la  répétition  à  haute  voix  de  l'écho  articulé  peut  faire  nattre 
tout  à  coup  l'idée  que  le  mol  exprime,  si  le  centre  de  la  mémoire  des  mouve- 
ment de  la  voix  articulée  est  encore  relii-  niix  centres  sensoriel  de  l'audition 
encore  indemnes.  Celte  dernière  variété  de  surdité  verbale  a  été  appelée  surdité 
ps}c))iquc  des  mots,  dénomination  justifiée,  en  somme,  puisque  la  mémoire 
d'adaptation  de  l'idée  d'une  chose  au  son  articulé  qui  refwéBente  celte  chose  est 
seule  en  défaut. 

On  vient  de  voir  que  la  surdité  verbale  est  souvent  incomplète.  La  plupart 
des  malades  reconnaissent  leur  nom  prononcé  devant  eux.  D'autres  reconnais- 
sent encore  quelques  mots  familiers.  SouvMit  un  mot  easenliel  leur  fait  deviner 
le  sens  de  toute  une  phrase.  Qu'on  change  le  sens  de  la  phrase,  en  y  laissant 
le  mot  essentiel,  et  ils  font  toujours  la  même  réponse.  Du  reste,  ils  font  souvent 
une  même  réponse  à  deux  ou  trois  questions  successives,  quelles  qu'elles  soient. 
11  y  a  là  soit  un  degré  de  surdité  plus  accusé  en  réalité  qu  en  apparence,  soit 
peut-être  aussi  une  simple  difficulté  d'attention. 

11  faut  ajouter  que  la  surdité  verbale  est  quelquefois  partielle  et  systémati- 
quement limitée  à  la  mémoire  auditive  d'un  idiome.  Vn  malaile  d'Oré  c  ne  répon- 
dait que  lorsque  la  demande  qu'on  lui  adressait  était  faite  en  patois.  Il  ne 
comprenait  pas  quand  on  lui  parlait  en  français.  De  môme  un  Russe,  vu  par 
Gharcot,  n'entendait  plus  que  difficilement  l'allemand,  tandis  qu'il  comprenait 
encore  le  français  et  le  russe  »  ('). 

Tout  ce  qui  vient  d'être  expo<é  relativement  à  la  surdité  proprement  dite  peut 
s'appliquer  à  la  surdité  musicale  ou  amusie  réceptive  (impossibilité  de  reconnaître 
un  chant  ou  un  air  jadis  connu,  par  exemple),  et  à  toute  variété  de  surdité  où 
l'organe  de  l'ouïe  fonctionne,  tandis  que  Tadaptalion  du  son  conventionnel  A 
l'idée  que  ce  son  exprime  est  devenue  impossible.  On  conçmt  donc  qu'il  doit 

(*)  Beakaro.  Loc.  cil.,  p.  142. 
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exister,  théoriquemenl,  autant  de  surdités  spéciales  qu  il  y  a  de  variétés  de 
symboles  auditifs.  On  n'en  finirait  pas  s'il  fallait  les  éladier  séparément. 

Les  plus  communes  et  les  mieux  connues  sont  la  surdité  des  aons  musicaux 
et  rollc  des  noms  de  nombre. 

Marche  et  diagnostic.  —  La  surdité  verbale  peut  être  dctinitive,  mais  elle 
s'amende  souvent  dans  une  certaine  mesure.  La  rééducation  du  centre  cortical 
anéanti  par  la  lésion  étant  impossible,  il  faut  admettre  que  le  malade  récupère 
la  faculté  de  comprendre  ce  qu'on  lui  dit,  grâce  à  rintervention  des  autres 
rentres  sensoriels.  On  a  remnrqué  que  les  sujets  atteints  de  surdité  verbale  com- 
prennent surtout  les  personnes  qui  leur  parient  souvent.  Une  malade  de  Charcol 
parvenait  à  comprendre,  à  la  condition  qu'on  lui  répétât  plusieurs  fois  les  choses 
et  qu'elle  eût  soin  de  bien  fixer  les  personnes  qui  lui  parlaient.  C'est  le  centre 
visuel  qui,  on  p.iroil  rns,  oxorce  la  Suppléanc»'  du  centre  auditif.  Le  pali<'nt 
voit  les  mouvements  des  lèvres;  ces  mouvements  correspondent,  dans  son 
(;sprit,  non  pas  à  la  voix  articulée  de  l'interlocuteur,  mais  au  réveil  des  images 
motrices  similaires  que  l'articulation  des  mêmes  mots  exigerait  de  lui-même. 
La  compréhension  nécessite  donc,  chez  ce  malade  comme  chez  le  sourd«rouel, 
une  frrande  attention  visuelle,  et  le  résultat,  malgré  tout,  n'est  jamais  que  très 
imparfait. 

Le  diagnostic  de  la  surdité  verbale,  lorsque  le  sujet  n'est  pas  aphémique,  ne 
comporte  pas  d'autre  dirficulté  que  celle  qui  résulte  de  sa  profonde  indiOérence 

aux  stimulations  verbali  ^.  On  leprcml  pour  un  di'-mentou  un  sourd  quelconque. 
Lorsqu'on  s'est  rendu  compte  (jue  les  bruits  sans  sijL^niGcation  sont  perçus  et 
que  sa  raison  est  saine,  le  diagnostic  est  fait.  Lorsque  la  surdité  verbale  est 
compliquée  d'apbémie  et  en  outre  de  cécité  verbale  (cette  dernière  complication 
est  exceptionnelle),  on  a  beaucoup  de  peine  à  se  prononcer  entre  ralternalive 
suivante  :  sjirdifé  apparente  avec  mutisme  chez  un  siijol  mélancolique  dément, 
non  hémiplégique,  ou  surdité  verbale  xrraie.  Si  ces  phénomènes  surviennent  à  la 
suite  d'un  ictus  avec  hémiplégie  droite,  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur 
de  la  surdité  verbale  par  lésion  corticale. 

Récemment  Raymond  C  i  a  [iu!>!i<'-  deux  ras  de  mir'lih'  vrrhale  pure,  rlirir  di>i!X 
hystériques,  qui  durait  depuis  neuf  mois  chez  une  malade  et  depuis  neuf  ans 
chez  l'autre.  Les  troubles  de  l'audition  verbale  étaient  immuables  et  avaient 
résisté  jusque-là  à  tous  les  traitements.  Il  s'agissait  vraisemblablement  de  sur- 
dité verbale  hystérique,  à  la  suile  d'auto-supr^estion,  produite  dans  un  cas  par 
la  mainte  de  perdre  l'ouïe,  et  dan--  Ir  second,  par  le  fait  de  l'impossibilité  de 
comprendre  le  français  (il  s'agissait  d'une  étrangère  venue  d'Italie  en  France). 

Il  n'entre  pas  dans  notre  plan  d'insister  sur  les  variétés  de  surdités  symbo- 
liques spéciales,  telles  que  l'amusie  réceptive.  Les  cas  sont  innombrables,  et 
leur  étude  détaillée  ne  peut  Otre  ahordi'-e  ici. 

Anatomie  pathologique.  —  11  résulte  positivement,  de  toutes  les  observations 
anatomiques  recueillies  jusqu'à  ce  jour,  que  le  siège  cortical  des  lésions  qui 
produisent  la  surdité  verbale  est  la  partie  moyenne  de  la  première  cîrconvolv- 

(')  ÎIaymonti.  Sur  deux  cas  «le  siinlilt'-  \t  rli,ili-  «  lie/.  <lcu\  r.ti^ri<|U('S.  Soc  df  ni-nrot., 
fi  juillt  i  Is'i'.i.  I,'fi;r/Mvi>  h'ish  i  i'jMf  c-l  (lu  ri>>ti'  .mlriiisc  depuis  quelque  temps,  ;i  l  ôU^ 
nmtiKinf  Injiit'rique  qui  jusqu'alors  avait  absorbé  Inw*  les  Iroubles  du  lang.-ipe  d'orielne 
hystérique.  Les  obaervaUonS  de  Ballet,  Sollier,  Raymond  et  Janet  ont  prouvé  l  oxi-tcncc 
de  l'agraphie  hyaliriquef  accompagnée  ou  non  d'aphèmie.  £n  Allemagne,  Wernicke,  Mobius 
ont  cité  de  leur  côté  des  ftits  d'aphasies  sensorielles  complexes  qu'ils  ont  ratudito  à 
lliystérie. 
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lion  leniporalo  gauche  (fig.  56).  Quelques  l'ai U  déroontrcnl  que  celle  localisulion 
n'est  pas  absolue  :  d*Heiliy  et  Ghantemesse,  Chauffard,  l'ont  vue  à  la  partie 
postérieure  de  la  même  circonvolution,  et  Petriim  et  Claus  à  la  partie  nntè> 

rioiiro.  Cela  m<^ni(»  prouve  quo  oorlain»^'*  romponsations  ^r/î'T/omi^çiitfg  des  n-L'iniis 
corlicaleâ  (')  penueltent  ces  varialions  Jonclionnelles.  Le  mode  de  dislribulion 
des  circonvolutions  fwésente  des  particularités  individuelles  assez  nombreuses 
pour  que  des  résultats  analomiques,  en  apparence  contradictoires,  n'infir- 
ment nullement  la  règle  générale  qui 
place  dans  la  première  circonvoliiUon 
temporale  le  siège  de  la  surdité  verbale. 

Quant  aux  observations  anatomo* 
pathologiques  qui  préten<l>  n!  f  ii<>  va- 
rier à  re  poinl  le  foyer  de  la  siiniilé 
verbale  qu'on  pourrait  le  localiser  par* 
fois  au  Id^ule  de  Tinsula,  il  n'en  faut 
tenir  aucun  compte.  Une  lésion  gros» 
sière  de  l'insula  peut  coïncider  avec 
une  altération  mierosropique  de  la  pre- 
mière circonvolution  temporale.  Dans 
tes  cas  oh  le  ramollissement  de  Tinsula 
a  été  sitnialé  comme  étant  la  cause  de 
la  surdité  verbale,  la  recherche  des 
lé>ions  microscopique^  de  l'écorce  tem- 
porale n*a  pas  été  pratiquée.  Les  cas 
positifs,  conformes  à  la  localisation 
que  nous  venons  de  dire,  conservent 
(ktnc,  Jusqu'à  preuve  du  contraire, 
force  de  loi. 

Cécité  verbale.  —  Dans  son  accep- 
tion la  plus  générale,  la  cécité  verbale 
esl  la  perte  totale  ou  partielle  de  la 
mémoire  des  signes  écrits,  quels  qu'ils  soient,  recoonns  emifentionnellemmit 
comme  autant  de  représentations  d*idées.  Un  sujet  atteint  de  cécité  verbale  voit 
les  lettres  imprimées  ou  écrites,  il  peut  les  décrire  en  les  voyant,  il  reconnaît 
la  difl'érence  d'un  A,  d'un  O,  d  un  V,  mais  il  ne  sait  pas  ou  ne  sail  plus  que  ces 
signes  représentent  la  voyelle  A,  la  voyelle  O,  la  consonne  V.  Il  lui  esl  donc 
impossible  de  lire,  du  moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Aucun  trouble 
visuel  proprement  dit  n'a  rien  de  commun  avec  ce  phénomène.  L'expression 
iïambh/opir  aphasique  qu'on  rencontre  dans  quelques  observations  déjà  an- 
ciciiuea,  relatives  à  des  laits  de  cécité  verbale,  est  IcUemcnt  défectueuse  à 
tous  les  égards  qu'elle  ne  mérite  plus  désormais  que  l'oubli. 

C'est  Kussmaul  qui,  le  premier,  sut  bien  distinguer  la  cécité  verbale  des 
autres  variétés  de  l'aphasie,  et  qui,  en  lui  donnant  ce  nom  qu  elle  a  conservé,  a 
le  mieux  contribué  à  la  définir. 

La  première  autopsie  de  cécité  verbale  faite  en  France,  et  dont  le  résultat  con- 
corde avec  ceux  de  Kussmaul,  fut  publiée  par  Dejerine. 

t*>  Voy.  AnaUmi»  <te  centa»  é$  Fhomme.  Introd ,  |i.  util.  Paria,  Haasoo,  1M8. 


Fig.  36.  —  LocallMlloa  corlicals  d*  la  aurdilé 
vertMie  à  la  première  temporate  gauche.  Il  faut 
remarquer  que  le  foyer  a'airête.  en  arrière,  à  l'ez- 
(réinUé  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius. 
Or  celte  limite  n'est  pas  rrlle  de  la  première 
rirc'-iivoltilion  li-mporale,  qui  s'étend  plua  lola 
eiu'uii'  vorrt  l;i  t' ^iiori  «Kcipilale.  Il  y  a  là  une 
cauM-  d'erreur  dniiâ  la  déterminalion  du  siège  de 
la  Diémnire  auditive  verbale  :  suivant  que  les 
auteurs  assiKnenI  pour  limite  postérieure  à  la  pre- 
mière circonvolution  temporale  l'cxirérailé  de  la 
si-i^«ure  de  Sylvius  ou  un  poinl  plus  reculé,  ils 
ont  pu  conclure  que  le  foyer  de  la  Hurdilé  ver- 
bale occupait  la  (varlie  movenn«  ou  la  partie  pot- 
l^rteure  de  la  première  circonvolution  tempo- 
mle.  —  La  ré^fion  iiuurée  sur  ce  schéma,  comme 
élanl  nu  foyer  de  la  surdité,  correspond  exacte- 
ment au  pied  du  pti  dt  pa»aag»  pariito^emporat 
trarurertê  {WC§.   IM    TMléS    4'«M|0B|«  cIM* 

siquea). 
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Depuis  lors  le  ehiffre  des  vérifications  anatomo-paUiologiques  s'est  considé- 
rablement accru  ;  les  observations  probantes  sont  nombreuses  (*).  Il  ne  8*agit, 

bien  enlendu,  que  dos  faits  suivis  d  Miilon-io  ;  les  aulros  ne  se  conipfetit  plus,  et 
il  n'est  pas  sans  inlénH  do  faire  rcman|ucr  quOi  parmi  ceUeS'là,  les  plus  ancien- 
nes ne  sonl  pas  les  moins  iuslruclives(*). 

J^mytomatologie.  —  Rien  n'est  plus  variable  que  les  manifestations  cliniques 
de  la  cécité  verbale,  pour  la  raison  que  ce  symptôme  ne  se  présente  à  rétal  de 
puroli''  que  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels.  La  plupart  des  observations 
concernent  des  malades  qui,  concurremment  avec  la  cécité  verbale,  avaient 
soit  de  la  surdité  verbale,  soil  de  Taphasie  motrice,  soit  de  Tagraphie,  soit  enfin 
et  surtout  une  combinaison  en  proportions  diverses  de  tous  ces  symptômes 
rt^unis.  Il  faut  dire  encore  que  la  ct'-cilé  verl)ale  n'est  presque  jamais  totale;  le 
plus  souvent  il  reste  une  parcelle  de  mémoire,  grince  à  Inquelle  certains  carac- 
tères graphiques  peuvent  être  reconnus.  Enlin  la  difticuUé  de  l'élude  s'accroil 
fréquemment  par  le  fait  que  ces  malades  cherchent  à  se  corriger  du  symptôme 
par  une  éducation  nouvelle  d  y  i  .'ussisscnl  en  partie.  Pour  toutes  ces  raisons, 
il  n'c-f  truî're  [lo-^sidlr  d'i'ludu'r  la  cécité  verlinic  comme  un  trouble  toujours 
identique  à  lui-même,  mais  comme  un  ensemble  de  phénomènes  similaires  dont 
la  schématisation,  sinon  la  description  rifçoureuse,  est  relativement  fadle. 

Tout  d'abord,  et  sans  préjuger  ce  qui  doit  résulter  des  examens  anatomiques, 
on  peut  établir  que  la  perle  de  la  mémoire  des  sif^nes  écrits  étant  produite  par 
une  lésion  de  la  région  pariétale  posléro-inl'érieure.  l  iiémiplée^ie  motrice  ne  lui 
est  pas  forcément  associée.  Elle  peut  faire  suite  à  un  icLus  hémiplégique  qui 
n'entratne  pas  une  paralysie  définitive;  elle  peut  aussi  survenir  sans  ictus  et 
constituer  toute  la  symptomatologie  du  ramollissement  cortiml  Dans  les  cas 
où  elle  est  combinée  avec  une  hémipléj.^ie,  l'impotence  fonctionnelle  des  mem- 
bres oc(  iipe  toujours  le  côté  droit;  s'il  existait  une  hémiplégie  gauche  en  même 
temps  ({u'one  cécité  verbale,  on  pourrait  induire  de  ce  fait,  presque  sans 
restriction,  que  les  deux  hémisphères  sont  lésés:  la  lésion  de  Thémisphère  gau- 
che  est  seule  capable  de  produire  la  cécité  verbale,  comme  la  lésion  de  l'hémi- 
sphère droit  est  seule  capable  de  paralyser  les  membres  et  la  face  du  côté 
gauche. 

On  se  souviendra  aussi  que  la  cécité  verbale  est  toujours  associée  à  une  hé- 

mianopsie  latérale  droite.  La  proposition  de  J.-H.  Prévost  :  c  On  peut  citer  des 
exemples  d'hémianopsie  cérébrale  sans  cé<-ité  verbale,  et  de  cécité  verbale  snns 
hémiauopsie  »,  n'est  vraie  que. dans  la  première  partie.  La  seconde  csl  entière- 
ment à  démontrer.  Jusqu'à  ce  jour,  tous  les  faits  connus  lui  sont  opposés  (^). 

La  cécité  verbale  consistant  dans  l'impossibilité  de  lire,  le  sujet  est  incapable 
de  déchiffrer  sa  propre  écriture.  Il  comprend  ce  fpi'on  lui  dit,  et  il  peut  expri- 
ni<*r  verbalement  sa  pcti-i'-e.  Il  est  en  général  incapable  d  écrire,  en  vertu  de  ce 
fait  qu'on  apprend  à  écrire  en  copiant  les  images  visuelles  des  lettres.  Mais 
l'agraphie,  à  la  fois  verbale  et  littérale,  n'est  pas  absolument  totale.  Le  sujet 
peut  généralement  écrire  son  nom,  quelquefois  son  prénom  on  quelques  mots 
familiers.  Mais  il  est  à  remarquer  qu'il  écrit  alors  son  nom  d'un  seul  jet, 
automatiquement,  sans  oublier  son  paraphe.  U  est  rare,  mais  non  excep- 

(')  Consulter  Min.\Li.ir.  Tin"      ilc  l'.iris,  tROO. 

(*)  Voy.  in  Jhisc  de  Ueriuud,  ï'  édtl.,  im,  p,  Q7,  l'&bBervaUon  de  Jeau  Scbmidt  datée 
de  1673. 
n  Bbbiuiis.  loe.  eil.,  p.  ISS. . 
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lionnel,  d'observer  de  la  paragraithie  et  de  la  jargonagrapbic,  si  on  peul 
employer  ce  mot.  De  mâine,  récriture  sous  tlUctie  e8timpoMible,et  la  copie  ser- 
vi le  :  un  texte  est  copié  comme  un  dessin,  comme  nous  copierions  un  hiéro- 
glyphe. 

S'il  garde  par  hasard  la  facullé  d'écrire,  on  remarque  une  modincalion  assez 
notable  de  son  écriture,  qui  est  mal  assurée.  Il  écrit  en  elTet  comme  s'il  avait 
les  yeux  fermés,  puisque,  au  ftar  et  A  mesure  qu'il  trace  les  lettres,  il  est  déji 
incapable  de  les  reconnaître  par  la  vue  et  de  contrôler  sa  propre  orthographe. 
Les  lignes  sont  penchées  et  écourlées.  D'autre  part,  comme  une  héniianopsie 
droite  vient  s'ajouter  à  la  cécité  verbale,  la  ligne  commence  toujours  à 
Textrême  bord  gauche  de  la  feuille  et  s'arrête  souvent  au  milieu  de  la  page. 

Hors  d'état  de  relire  sa  propre  écriture,  le  malade  est  parfaitement  en  mesure 
de  cotifinner  el  rorri^^er  ce  qu'il  vient  d'écrire  si  on  le  lui  lit  à  haute  voix. 
L'mipossibilité  de  lire  les  caractères  imprimés  n'est  pas  moins  absolue;  au  con- 
traire, et  l'on  verra  bientôt  pourquoi.  Quant  à  la  lecture  des  chiffres,  elle  peut 
être  conservée,  la  perte  de  la  mémoire  des  chiffres  étant  un  trouble  morbide 
autonome.  Cette  autonomie  explique  que  certains  malades  (*),  atteints  d'une 
cécité  verbale  complète,  puissent  encore  reconnaître  les  nombres  et  exécuter  des 
opérations  d'arithmétique.  11  en  est  qui  lisent  l'heure  aux  cadrans  des  horloges, 
qui  distinguent  les  cartes  et  jouent  aux  dominos,  ainsi  que  l'avait  remarqué 
'Trousseau,  sans  commettre  de  fautes  (*),  (|ui  <  alculent  avec  les  monnaies  sans 
se  trnin[ier  d'un  centime,  qui  reconnaissent  certaines  notations  conventionnelles 
perâODoelics  employées  dans  le  commerce  (Charcot,  Dejerine).  La  valeur  repré- 
sentative de  ces  signes  n'est  pas  altérée  dans  leur  mémoire  totale.  Seule,  la 
fonction  de  mémoire  qui  correspond  A  l'image  corticale  de  la  lettre  ou  du  mot 
est  annihilée:  autrement  dit,  seule  la  mémoire  du  signe  graphique  est  perdue. 
Mais  celte  intégrité  de  la  mémoire  des  cliitTres  est  loin  d'être  constante.  Sou- 
vent avec  la  cécité  verbale  coexiste  la  cécité  des  chilTres  et  des  formules  algé- 
briques, mais  toujours  moins  accusée  que  Falexie. 

La  lecture  de  la  musi<|ue  peut  être  abolie  et  la  signiflcalion  et  la  valeur  des 
noies  complètement  perdue. 

Dans  certains  cas,  la  cécité  psychUjue  peut  s'associer  à  la  cécité  verbale,  encore 
que  le  fait  soit  exceptionnel,  ainsi  que  nous  venons  de  le  rappeler.  Dans  ces 
cas,  le  malade  ne  reçonnatt  ni  les  gens,  ni  les  choses,  se  perd  dans  la  rue  et 
même  dans  sa  maison,  ignore  l'usage  des  objets  qu'on  lui  présente,  etc.  C'est 
là  une  variété  d'agnoacist  sur  laquelle  il  nous  est  impossible  d'insister  ici  plus 
longuement  (*). 

Nous  avons  eu  surtout  en  vue  la  cécité  verbale  à  peu  prés  totale.  H  va  sans 

dire  que  dans  les  formes  partielles  il  y  a  tous  les  degrés,  jusqu'aux  cas  absolu- 
ment frustes  sur  lesquels  Dejerine  et  Mirallié  ont  appelé  l'attention.  .\u  premier 
examen,  on  pourrait  conclure  à  l'absence  de  cécité  verbale,  mais  si  on  modifie 
les  conditions  de  r«umen,  n  on  change  le  sens  d'une  phrase  en  gardant  le 
mot  principal,  ce  sens  n'est  plus  compris.  Le  sujet  devinait  ou  interprétait  au 
lieu  de  lire. 

11  est  maintenant  néeess;iire  de  faire  remarquer  que  si  la  mémoire  du  signe 
à  lire  est  perdue,  cela  n  implique  pas  que  la  mémoire  du  signe  à  écrire  le  soit 

(')  Thèse  de  BeR.-<(ARD,  obaerv.  11. 

/èM.,  observ.  111,  p.  80. 
^  Voir  NooR.  Lm  a^mMOtt.  La  tMH  pffcMfutt  m  parUeulitr,  Tbèie  de  Lyon,  IMA> 
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t-gaienuMit.  Exemple  :  On  montre  à  un  malade  alteinl  de  cécilé  verbale  le  mot 
table,  et  comme  il  ne  peut  pas  lire,  on  lui  demande:  <  Comment  écririez-voiis  le 
mot  taille  ?  »  Imperturbablement,  il  répond:  «  T-A-B-L-E(*)  ».  Il  se  souvient 
donc  dos  ('•li-mcnis  ronslilulifs  d»i  mot;  mais  ces  éléments  n<'  sont  nufiv  (•bn-i" 
que  les  images  )nulrices  du  mol  table;  en  épelnnl  ■  table  »,  il  ne  lit  pas  dans  sa 
pensée  successivement  les  lettres  dont  le  mot,  une  fois  écrit,  se  compose  ;  il 
épelle  les  mouvemenU  qu'il  va  exécuter  pour  l'écrire. 

Les  faits  de  ce  genre  semblent  confirmer  Tcxistencc  du  centre  cortical  de  la 
T)ii  iiioirc  motrice  graphique  et  son  indépendance  par  rapport  au  centre  cortical 
df  la  mémoire  visuelle. 

La  spécialisation  des  fonctions  parait  tellement  subordonnée  à  la  multipli- 
cation des  centres  qu'on  a  scindé  l'étude  de  la  cécité  verbale,  cl  qu'on  la  divise 

en  i\i'U\  rhnfiilros:  cécitt'  litlrrol''  cl  r.'rlf,'  vi^r/inlf  /)r"jir>')ni'nt  ililr. 

Cécité  littérale.  —  Celle  dénomination  r-t  larile  à  «Dniprendrc  :  il  s'agit  de 
la  perte  de  la  mémoire  des  lettres  écrites.  Le  malade  voit  des  lettres,  il  sait  que 
ce  sont  des  lettres,  mais  il  ne  sait  plus  qu'elles  signiGent  un  son  ou  une  con- 
sonne. Il  voit  la  différence  d'un  M,  d'un  A,  d'un  L,  il  voit  môme  que  ces  lettres 
sont  mnl  pl.ici'cs  lorsqu'elles  sont  renversées  (IW'Î'-  ^'''i^-  '^■'"t  <  ela,  il  n'en 
sait  pas  plus  que  le  commun  des  morlels,  qui  s  apereuil  bien  qu  un  hiéroglyphe 
est  renversé,  sans  se  douter  de  la  signification  d'aucun  des  caractères  de  cet 
hiéroglypiie.  Les  lettres  ont  en  quelque  sorte  leur  équilibre  :  le  haut  doit  être 
en  haut,  le  bas  doit  être  en  bas.  Sans  savoir  que  le  signe  ci-joint  représente  le 

mot  Ih'n'nkc,  il  est  possible  à  quicon(|ue 

L^-^-^T — ' — ,  , — :5 — i^j    n'est  pas  aveugle  de  reconnaître  si  les 

(i^w    c  L-î  ♦  J   V^.  -  <  ^  ^  ^  »  I   caractères  sont  bien  ou  mal  placés. 

L'habitude  de  la  forme  des  lettres,  même 

Fio.  r>7.  —  Hiéroglyphe»  renverse  et  droit.        lorsqu'il    n'en    «ait    plus  l'éqnivalenre 

phonétique  conveuue,  permet,  même  au 
c  lecteur  illettré  >,  d'opérer  le  redressement.  Ce  sont  pour  lui  comme  des  ima- 
ges de  fantaisie  ayant  un  sens  et  un  agencement  qui  lui  sont  familiers. 

C'est  onrore  Kussmaul  qui,  le  premier.  disiiuLMia  la  céeilé  lillérale  parmi  les 
foi  nies  plus  ou  moins  complexes  de  lu  cécité  de  1  écriture.  Or,  il  est  certain  — 
comme  eu  font  foi  la  plupart  des  observations  —  que  la  cécilé  littérale  est  tou- 
jours beaucoup  plus  complète  pour  les  caractères  imprimés  que  pour  les  lettres 
écrites  à  la  main  ;  elle  semblt;  plus  complète,  quoi(preUe  ne  le  soit  pas  en  réalité 
et  voici  pourqiioi:  lorsqu'un  malade  qui  ne  peut  plus  se  relire  prend  une  plume 
cl  la  fait  repasser  sur  les  lettres  qu'il  a  tracées,  il  réveille  l'image  molricc  de 
ces  lettres  et  parvirat  à  les  nommer  Tune  après  l'autre.  On  conçoit  que  l'image 
motrice  soit  plus  facilement  réveillée  par  les  mouvements  dont  il  csl  coutninier, 
que  parles  mouvements  graphiques  des  lettres  (riitipriiiieiie  dont  il  n'a  (pfnne 
habitude  très  restreinte.  Le  sujet  alleclé  de  cécité  littérale  et  qui  .wmft/c,  avec 
des  efforts,  pouvoir  lire  son  écriture,  ne  la  lit  donc  pas  mieux  avec  ses  yeux  que 
l'écriture  typt^raphique.  Il  lit  môme  plus  facilement  une  écriture  eursive  qui 
n'e-^t  pas  la  sienne,  mais  qui  est  auffisamment'  lisible,  pins  facilement  qu'il  no 
lil  les  caractères  d'imprimerie:  les  mouvements  (jui  ont  dirigé  le  sens  et  la 
forme  de  cette  écriture  étrangère  sont,  dans  une  certaine  mesure  et  a|)proxima- 
tivement,  la  manifestation  extériorisée  de  sa  pru)>re  image  motrice  graphique 

(*)  CAPDBVIU.S.  ManeiUe  mid.,  i880. 

(*i  àbwrt.  de  M.  H.P.,.t  par  Chaboot.  tn  Thèse  de  Bektaiio,  p.  611. 
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Les  malades  qui  ont  une  cécité  littérale  à  peu  près  pure  etches  qui  les  autres 

faculli's  sont  indrnines,  pnrvicnnonl  donc,  avec  une  n'i^duralion  suffisante,  à 
lire  nienlulement  les  mouvements  dont  les  lettres  sont  le  tracé.  Ils  lisent  les 
sons  comme  un  physiologiste  lit  un  tracé  sphygmographique,  le  tracé  sphyg- 
mographiquo  étant  la  reproduction  des  ondulations  du  pouls.  Tel,  un  médecin 
qui  aurait  pi-rdu  le  sens  du  toucher,  diagnosliqnerait  encore  le  ponis  de  Corri- 
^iiu  «nus  pi  riidre  la  radiale,  en  comparant  o-^rilLilions  de  la  courbe  graphi- 
que au.\  battcmeals  de  la  paroi  artf-rielle  qu'il  ne  peut  plus  percevoir. 

Le  sens  musculaire  supplée  donc  jusqu'à  un  certain  point  le  déGcit  visuel.  On 
a  TU,  d'ailleurs,  souvent  les  malades  arriver  à  Kre,  grflce  à  ce  subterfuge  ins- 
tinctif, presque  aussi  vite  que  s'ils  avaient  conservé  intactes  les  imaeri^s  corti- 
cales des  leltre-i  écrites.  Mais,  selon  la  formule  de  Cliarcol,  ils  ne  lisent  qu'en 
écrivant.  El  après  tout,  c'est  encore  une  lecture  véritable. 

Cécité  verbale  proprement  dite.  —  Pour  les  sujets  qui  lisent  peu  et  qui,  dans 
la  lecture,  forment  les  mots  par  un  travail  de  synthèse  littérale  plus  ou  moins 
at)iiloi:ue  h  celui  de  l'enfant  (jui  apprend  h  lire,  pour  ceux-là,  la  ci'rili-  fillrru'i' 
entraîne  nécessairement  la  cticité  verbale.  La  connaissance  des  composa  ni--  du 
mot  ayant  disparu,  la  construction  du  mot  est  impossible.  Ainsi,  en  règle  géné- 
rale, la  cécité  verbale  est  k  conséquence  de  la  cécité  littérale. 

Deux  causes  principales  peuvent  être  attribuées  à  ce  trouble:  La  première  est 
que  riii'niiauopsie  conromilante  de  la  eéritc  litli-rale  enipt^che  le  malade  de  faire 
la  combinaison  des  lettres  dont  le  mot  se  conq)o>c.  A  la  distance  de  la  vue  dis- 
tincte, une  très  petite  oscillation  latérale  du  globe  oculaire  permet  de  lire  une 
lettre  ;  mais  il  faut  une  oscillation  beaucoup  plus  grande  pour  lire  de  gauche  k 
droite  un  mol  compliqué  comme  inrouslilulioniif  Untimt.  Pour  le^  lant^Mies  qui 
se  lisent  de  droite  à  gaucho  la  difficulté  est  beaucoup  moindre,  puisque  le  globe 
oculaire  n  toujoura  de  la  tendance  à  se  diriger  de  droite  à  gauche,  c'estrà-dire 
vera  la  moitié  du  champ  visuel  restée  intacte. 

La  seconde  cause  en  vertu  de  laquelle  il  peut  exister  do  la  cécité  verbale, 
m<*me  sans  cécité  littérale,  c'est  que  la  faculté  de  combiner  les  lettres  pour  en 
faire  des  mots  est  le  résultat  d'une  éducation  toute  particulière,  où  la  lecture 
des  lettres  n'est  pas  seule  à  intervenir.  Si  les  mots  se  prononçaient  rigoureu- 
sement comme  ils  s'écrivent,  la  conservation  de  la  lecture  des  lettres  implique- 
rait la  conservation  de  la  lecture  dc^  mots,  ou  très  |)eu  s'en  faut.  Mais  la  lecture 
des  luots  ou  des  syllabes  est  une  science  de  convention (').  Un  homme  atteint  de 
cécité  verbale  sans  cécité  littérale  lira  le  mot  hmufen  le  prononçant  boéiif:  il  u 
perdu  la  mémoire  des  images  syilabiques,  mtooire  dont  le  centre,  artificielle- 
ment créi-  par  l'éducation  et  l'habilude  de  la  lecture,  est  supérieur  à  celui  de  la 
mémoire  littérale  dans  la  hiérarchie  or^îani(|ue  et  fonctionnelle  ('). 

Ceci  nous  conduit  à  parler  de  l'indépendance  de  la  cécité  littérale  et  de  Ii^ 
cécité  verbale.  La  cécité  verbale  est  indépendante  de  la  cécité  littérale.. 
cécité  littérale  est  indépendante  de  la  cécité  verbale. 

La  ct'cité  verbale  peut  exister  sans  la  cécité  littérale.  Nous  venons  de  voii 
pourquoi.  , 

(*)  LoBDAT.  Anatyie  de  la  parole,  p.  22. 

O  II  sentit  intéressant  de  savoir  d«  nos  eoalMres  ttalleas,  dont  la  langae  écrite  serre  de 
beaucoup  pins  près  que  la  nôtre  la  prononciation  courante,  quel  est  dans  leur  pays  le 
deftré  de  fmfnenee  de  la  niellé  vei'hale  h  la  «tiilc  de  la  cécité  littérale.  II  ne  serait  pas 

moins  inlt^H'fisnnt  il'jiMiir  ]f  iiuMih-  fi-ti-i  i^niMiirtil  ilo  nus  confriTo*  aiiu'lai'^  (junl  In  l.intriK» 
écrite  est  a&surèmeot  de  celles  qui  s'écarlcnl  le  plus  de  la  prononciation,  ou  rvciproqueoicnt. 
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La  eédti  Uttérate  petU  exister  sans  la  céeUé  vertefo.  Cette  draxitaie  Teriété 

est  plus  difficile  à  comprendre  au  premier  abord.  Mais,  en  r(^nlil<'',  ollo  oxislo,  et 
voici  comment  on  en  peut  expliquer  le  mi'rani'ime.  Vw  malade  de  Broca,  par 
exemple,  était  atteint  de  cécité  littérale,  purtielle,  c  e.sl-it-dire  qu'il  avait  perdu 
la  mémoire  visuelle  d'autant  de  lettres  qu'il  en  avait  conservé.  Or  ce  malade 
pouvait  lire,  même  les  mot^  dans  lesquels  figuraient  les  leliros  qu'il  ne  connais- 
sait pins:  r'I  l'on  pouvait  dans  V'  roiir*;  d'un  mol  rhanpor  des  lettres  do  j>lace, 
en  supprimer  même,  sans  qu  il  s'en  aperçût.  Uroca  faisait  à  ce  propos  remar- 
quer t[ue  de  tels  malades  reconnaissent  les  mots,  etmm»  on  reconnaît  un 
paysage,  un  visage  dont  on  n'a  pas  analysé  les  détails.  Sans  recourir  à  cette 
comparaison,  il  tombe  sous  le  sens  que  les  gens  qui  ont  une  grande  habitude 
de  la  lecture  reconnaissent  les  mots  à  leur  forme  générale  et  rien  qu'à  cela.  La 
lecture  cesse  d'être  phonétique,  ce  qu'elle  était  à  l'origine,  et  elle  devient  rigou- 
reusement idéographique. 

Golscheider  et  M  aller,  Blechner  et  Hohr,  ses  élèves,  ont  fait,  svr  ce  point, 
des  expériences  fort  curieuses. 

Par  l'éducation,  l'homme  arrive  à  lire  idéographiquemcni,  comme  le  sourd- 
muet  pour  qui  notre  écriture  phonétique  est  forcément  idéographique.  N*ealpfl 
pas  évident  que  le  nom  de  Shakspeare^  pour  le  lecteur  français  4|oi  prononce 
Chexpir^  est  une  image  d'ensemble,  dont  on  ne  détaille  pas  les  linéaments  et 
dont  la  silhouette  totale  a  une  signification  qui.  si  l'on  épelle  le  mot.  ne  se 
devine  qu'après  coup?  Mais  il  faut  se  hâter  d'ajouter  que  la  cécité  littérale  sans 
cécité  verbale  ne  peut  exister  qu'à  la  condition  que  l'écriture  soit  devenue  idéo> 
graphique,  par  une  longue  et  constante  éducation:  il  s'ensuit  que  cette  variété 
d'aphasie  sensorielle  n'est  jamais  constatée  que  cbez  des  hommes  ayant  une 
habitude  invétérée  de  la  lecture. 

Cédté  psychique  des  mots.  —  On  peut  désigner  ainsi  une  variété  de  céeité 
verbale  peu  oommune  et  toute  particulière,  consistant  en  ceci  que  le  malade 
peut  lire  les  leifres  et  les  mots,  les  copier  même,  sans  en  saisir  le  sens,  l'n 
exemple  fera  conijtrendre  ce  dont  il  s";ii^rii  .  IJn  compositeur  d'imprimerie,  chargé 
de  composer  du  grec,  a  devant  lui  un  manuscrit  sur  lequel  figure  le  motKiliUN. 
Il  distingue  les  lettres  séparément:  ftappa,  wnéga,  de/to,  tméga^  n»;  il  lit  par 
la  pensée  le  mol  KÛAQN  dans  son  entier.  Mais  il  ne  sait  pas  ce  que  ce  mot 
signifie.  Il  e^l  cependant  capable  de  le  transcrire  de  majuscules  en  minu<icules 
et  de  faire  du  mot  KUAU.N  celui  de  x(»Sci>v.  Or,  le  malade  atteint  de  cécité  psy- 
chique des  mois  est  exactement  dans  la  situation  du  compositeur.  Il  reconnatt 
les  mots  et  les  copie;  et  ces  mois  ne  lui  disent  rien,  et  il  ne  peut  même  pas  les 
prononcer.  Cependant,  s'il  sait  le  grec  et  si  quelqu'un  les  prononce  à  ha\ile 
voix,  il  les  reconnatt  par  l'oreille;  et  en  entendant  Ki^AUN,  il  s'écrie:  «  Oui, 
cloche!  >  mais  il  ajoute:  ■  Vous  me  dites  que  c'est  le  mol  que  je  viens  d'écrire; 
jè  vous  crois  parce  que  vous  me  le  dites  ».  Il  est  dans  l'impossibilité  de  le  con- 
trôler lui-même.  En  grec  ou  en  français,  le  mot  cloche,  pour  celui  qui  l'écrit,  n'a 
d'autre  sitmificalion  que  celle  d'une  forme  connuo,  mais  non  d'une  cAose connue 
et  corresj)ondant  à  cette  forme. 

La  cécité  psychique  des  mots  est  un  phénomène  que  chacun  de  nous  peut 
aisément  se  figurer  en  se  rappelant  ce  qui  se  passe  si  souvent  lorsque  nous 
lisons  c  en  pensant  à  autre  chose  >.  Nous  arrivons  au  bas  de  la  page;  nous 
avons  ton!  lu,  et  nous  no  savons  rifn  de  ce  que  nous  venons  de  lire.  I!  faut 
reprendre  la  lecture  à  partir  do  l'endroit  où  le  défaut  d'attention  nous  a  placés 


c; 


APHASIE. 


t» 


dans  la  situation  physiologique  d'un  sujet  atteint  de  cécité  verbale  psychique. 
Cet  exemple  est  frappant  et  nous  le  citerons  encore. 

D'autre  part,  un  dessin  au  trait  représentant  une  cloche  sera  immédiatement 
compris.  Rion  plus,  une  malade  de  Van  dcn  Abcele  pouvait  déchiffrer  les  rébus! 
Le  trouble  doul  il  s'agit  ne  cunsisle  donc  excluâivemenl  que  dans  l'inlerpréta- 
Uon  de  Timage  graphique  perçue  par  les  centres  visuels,  et  non  dans  Finterpré- 
tation  de  l'image  phonétique  exprimée  par  l'écriture. 

De  la  cécité  verbale  il  est  naturel  de  rapprocher  Vaphasie  optique  de  Fround. 
Un  malade,  qui  en  est  atteint,  est  incapable  de  désigner  par  son  nom  un  objet 
qu  ou  lui  montre  et  qu  il  reconnaît  parfaitement.  Vienl-il  à  s'aider  du  tact,  de 
l'odorat,  du  goût,  il  dit  aussîtAt  le  nom  de  Tobjet  en  question.  C'est  un  fait  do 
suppléance  de  la  mémoire  visuelle  par  les  mémoires  tactile,  guslalive,  etc. 

Généralement  avec  laphasie  Optique  coexiste  la  cécité  ptychique  dont  Dons 
avons  parlé  plus  haut. 

Évolution.  —  La  cécité  verbale,  quelle  que  soit  sa  forme,  est  parfois  incn» 
rable;  mais  d'autres  fois  elle  est  susceptible  d*améliorati<m.  Tout  dépend  de  la 
possibilité  qui  reste  au  malade  de  suppléer  à  la  perte  de  la  mémoire  visuelle 
graphique  parla  mise  en  jeu  des  autres  mémoires.  La  conservation  de  la  mé- 
moire auditive  et  de  la  mémoire  motrice  lui  permet  de  refaire  i'édu(  alion  de  sa 
mémoire  visuelle  en  y  créant  de  nouvelles  images.  Il  faut  en  quelque  sorte 
revenir  à  l'école  et  recommencer  par  le  <  rudiment  >.  Grflce  à  de  grands  efforts, 
la  patience  du  médecin  y  aidant,  quelcpies  malades  récupèrent  leurs  premiers 
moyens,  en  lotit  ou  en  partie  (').  Il  ne  faut  pas  considérer  comme  de^  résultats 
de  la  rééducation  certaines  améliorations  qui  surviennent  quelquefois  à  la  lon- 
gue et  qui  sont  le  fait  d'un  retour  progressif  de  la  circulation  dans  des  centres 
où  il  n'existait  qu'un  retard  circulatoire  passager.  D'autre  part,  il  n'y  a  jamais 
de  temps  à  perdre.  L'appareil  de  Jean  Charcol  peut  rendre  de  très  grands  ser- 
vices. C'est  par  l'emploi  méthodique  et  régulier  qu'on  en  a  fait  que  les  améiio- 
rations  les  plus  manifestes  ont  été  réalisées. 

Slagaottie.  —  La  cécité  veriiale  ne  présenterait  pas  en  soi  de  difficultés  dia- 
gnostiques  sérieuses  si,  d'une  part,  elle  n'était  fatalement  associée;')  riiémianopaie 
ef  si,  d'autre  part,  il  ne  s'y  ajoutait  quelque  autre  trouble  de  nature  aphasique, 
mettant  obstacle  à  l'analyse  du  symptôme  pur.  Dans  les  cas  où  elle  est  isolée, 
on  ne  doit  pas  la  méconnaître,  et  les  seuls  phénomènes  qui  modifient  l'étendue 
ou  la  forme  du  champ  visuel  et  rendent  la  lecture  presque  impossible  font  par-* 
fois  admettre  son  existence,  alors  qu'elle  n'existe  pas.  Certains  malades  ont  été 
les  premiers  à  la  reconnaître.  On  fera  bien  cependant  de  contrôler  leurs  décla- 
rations. 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  cécité  verirale  avec  la  dysfeasie,  c*est4i-dire  avec  un 

phénomène  spécial,  décrit  par  Bruns,  et  caractérisé  par  ce  fait  que  la  lecture, 
normale  et  facile  tout  d'abord,  devient  vite  impossible.  Oue  le  sujet  se  repose  et 
il  peut  recommencer  à  lire,  mais  au  bout  d  une  demi-ligne  Timpossibililé  de  la 
lecture  reparaît  et  ainsi  de  suite.  Dans  ces  cas  il  y  a  ischémie  fonctionnelle  et 
non  lésion  organique  du  centre  visuel  verbal  ;  il  y  a,  suivant  l'heureuse  compa> 
raison  de  Pick,  claudication  intermittente  du  pli  courbe. 

L'aphasie  motrice  verbale  u'e-t  que  rarement  combinée  avec  la  cécité  ver- 
bale. Elle  ne  sera  pas  confondue  avec  cette  dernière,  en  tant  qu'elle  empêche  le 
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Fio.  3K.  —  IU>i;koo  d«  l'écorce  dont  la  lésion 
donae  Ikeu  à  la  cécilè  Tcrbaie. 


malade  de  lire  à  haute  voix.  La  preuve  est  facile  à  faire  al  le  aujet  n*e8t  pas 
agraphique,  si,  en  d  autres  termes,  il  peut  traduire  sa  pensée  la  plume  à  la  main, 
ou»  plus  simplement,  s'il  est  mis  en  dcmcuro  de  n'pondre  oui  cl  jxon  par 

signes  de  télé  à  des  queslions  biea 
posées. 

Anatomie  pathologiiiue.  —  Les  lèatons 

hifMi  rirr(>n^cril«"<  sont  li-llcmenl  rares 
qu'une  di'liiiiilalioii  riguureuse  des  cen- 
tres de  la  mémoire  visuelle  de  récriture 
est  à  peu  près  impossible  (fig.  38).  Les 
K  L'i  IIS  iiili  ressées  dans  les  autopsies  de 
l'.i u;il)i  iil,  (le  Dojorinc,  de  d'Meilly  pl 
Chanlcmci^se,  de  Husenthal,  d'Amidoo, 
sont  trop  étendues  pour  que  la  localisa' 
tion  en  ressorte  avec  la  précision  désU 
rallie.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que 
la  réfrioii  dont  la  depiruelion  corlieale  produit  la  cécité  verbale  est  la  partie 
postéro-inltrieurc  de  la  deuxième  circonvolution  pariétale  gauche,  c'csl-à-dire 
le  pli  courbe.  Cette  région  est  parfois 
dirncile  &  interpréter  anatomique- 
menl.  La  fii^nre  "9  indique,  sur  un 
schéma  au^>i  lidèie  que  possible,  lu 
localisation  du  centre  de  la  mémoire 
graphique,  au  niveau  du  pli  courbe 
(pr.),  entre  le  lobule  du  |)li  courbe 
((iP)  el  le  deuxième  pli  de  passage 
externe  (sP). 

APHAlOB.  —  L'aphémie  (Broca)(*) 
ou  (ij)lin4e  mx^rice  (Charcot),  est  la 
perte  des  images  motrices  (rarli<:ula- 
tion.  C'est,  en  d'autres  termes,  l'oubli 
Am  monvemenla  volontaires  quMl  faut 
exécuter  pour  exprimer  sa  pensée  par 
la  combinaison  phonétique  d<'^  cnii- 
Iractions  des  muselés  du  larvnv.  de 
la  langue,  du  palais,  des  lèvres.  C  est. 
selon  la  formule  heureuse  de  Ber- 
nard* XmMi  du  procédé  qu'il  fout 
suivre  finiir  (irtinilrr  mio^s. 

L  aphémie  est  donc  une  variété  bien 
spéciale  et  bien  définie  de  cet  ensem- 
ble de  troubles  du  langage  qu'on 
désigne,  dans  son  aer-eption  la  plus 
générale,  sons  le  nniii  iVi'ijliasir.  Au 

point  de  vue  anuluuiu-pathulugi(|ue,  elle  n'est  pas  moins  bien  délinie  qu'au  point 
de  vue  clinique.  Son  histoire  presque  tout  entière  est  l'œuvre  et  la  gloire  de  Broea. 
Bouillaud,  dès  1825  (*),  avait  remarqué  que  certaines  lésions  cérébrales  entral- 

(*)  «  privatif,  (p)tu,  Je  parle;  Broca,  1865. 

(*i  TrttUé  etinique  et  f>hytiiAogiqti»  de  Ftneéphalitet  p.  285. 


Fio.  39.  —  LoealiaaUon  de  la  cécité  varbale .  S  n- 
tn^milé  postérieure  de  la  scissure  de  Sjr|yiu?<;  L, 
enr<M-|ic  'Ir  ].i  scissure  limbique;  ciicuclip  rte  là 
^cissllr<•  iH-ripilale  externe  ;  K,  K',  portion  réfléchie 
de  In  si  issiire  calcurine  de  la  face  exieroa  de  la 
pointe  occipitale;  P'  P*.  première  el  dettxléaa 
eireoovolutlona  pariétales;  O',  o*.  0>.  0\  O*.  I«a 
cinq  cireonvoluUona  occipilalen;  T',  T*.  T*.  les 
Irola  premières  circonvolalJons  temporales  ;  PC,  pli 
courbe  ;  GP,  lobule  du  pli  courbe  ;  «O,  «P,  «OT.  pn> 
■liar,  deuttèoM.  troiatèaa  plis  da  paaia^  «Haniea. 
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ncnt  une  inrapacitc'  do  parler  indcpendaiilc  de  loule  perturbation  essentielle 
des  organes  périphériques  du  langage  ;  et,  en  outre,  espérant  localiser  le  centre 
de  la  parole,  il  avait  avancé  que  c  la  face  inférieure  et  l'extrémité  antérieure 
Iiilnili's  atjlôrieurs  du  cerveau  parni<'i>n\'nt  <Mrt»  i^ix'oialemenl  le  sit'î^»'  «h' 
celte  adiuirablc  faculté  (').  >  C  était  émettre  une  opinion  bien  osée  pour  une 
«•poque  où  la  localisation  des  fonctions  du  cerveau,  discréditée  par  les  rêveries 
de  Gall,  ne  comptait  plus  que  des  adversaires.  En  1861,  Broca  ramena  la  ques- 
tion à  son  point  de  départ,  mais  avec  une  prudence,  une  perspicacité,  une 
méthode  scientifique  le  rendaient  inallaquaMe.  Puis,  les  fail- s';i<  rumulanl, 
il  concevait  et  exposait  une  doctrine  de  la  fonciion  du  langaijc,  que  ui  le  scepti- 
cisme officiel  ni  la  logique  traditionnelle  ne  pouvaient  ébranler. 

Deux  ans  plus  lard,  les  olisi-rvations  se  chiffrent  par  vingt  et  pIus.  Elles  sont 
péremploires,  indiscutables,  et  la  vérité  éclate.  Du  mémo  coup  Hroca  démonlrf, 
contrairement  à  la  thèse  véhémenleraenl  soulcuuc  par  Magendic,  que  les  luuc- 
tions  cérébrales  se  répartissent  dans  des  territinres  prédestinés  de  la  substance 
grise  corticale,  et  que  la  fonction  du  langage,  entre  autres,  siège  dans  la  partie 
postérieure  de  la  troisième  circonvolution  frontale  gauche{*). 

Depuis  cette  épo(|iie,  rinrtinr  conlc^lalion  sérieuse  n'a  pu  rien  modifier  à 
l  opinion  que  iiroca  présentait  avec  tant  de  réserves  en  I8til  et  qu'il  souleuait 
victorieusement  en  4863.  Si  un  désaccord  momentané  a  partagé  sur  ce  point 
des  savants  d'égale  bonne  foi,  la  faute  en  est  à  Trousseau,  qui,  dans  son  enthou- 
siasme pour  la  découverte  de  son  jeune  rolIéi,'iie,  et  trop  pressé  de  généraliser 
la  loi  de  localisation,  attribuait  tous  les  troubles  du  langage  à  la  lébion  de  la 
troisième  circonvolution  frontale.  Bien  moins  prudent  que  Broca,  dont  les  con- 
clusions ne  visaient  que  la  localisation  de  l'aphémie  ou  aphasie  motrice.  Trous- 
seau comproraeltail  le  succès  de  la  bonne  cause  en  faisant  jouer  un  rôle  à  eetle 
<'irconvolntion  dans  les  phénomènes  d'aphasie  sensorielle  où  sa  lonclion  n'inter- 
vient pas.  Broca  cependant  avait  très  explicitement  spécilié  de  quel  laiij^a^e  il 
voulait  étudier  les  modiflcations  morbides.  La  précision  avec  laquelle  il  les 
désignait  ne  peut  être  égalée.  Il  faut  citer  textuellement  ce  passage: 

.  Il  V  a  des  cas  où  la  facruUé  (jihir m!,-  du  langage  persiste  inaltérée,  on  l'appa- 
reil auditif  est  intact,  où  tous  les  muscles,  sans  eu  excepter  ceux  de  lu  voix  et 
de  l'articulation,  obéissmi  k  la  volonté,  et  où  pourtant  une  lésion  cérébrale 
abolit  le  langage  artiadi.  Cette  abolition  de  la  parole  chez  des  individus  qui  ne 
sont  ni  paralysés,  ni  idiots,  constitue  un  symptôme  assez  singulier  ponr  «lu'il 
me  paraisse  utile  de  la  désigner  sous  un  nom  spécial.  Je  lui  donnerai  le  nom 
dUiphémie]  car  ce  qui  manque  à  ces  malades,  c'est  seulement  la  faculté  tfarlt- 
cu/er  tes  mois.  Ils  entendent  et  comprennent  tout  ce  tfu^on  leur  éUt;  ils  ont  leur 
intelligence;  ils  émettent  des  sons  vocaux  avec  facilité;  ils  exécutent  avec  leur 
langue  et  leurs  lèvres  des  mouvements  bien  plus  énergiques  que  ne  l'exigerait 
l'articulation  des  sons,  et  pourtant  la  réponse  parfaitement  sensée  qu'ils  vou- 
draient faire  se  réduit  à  un  très  petit  nombra  de  sons  arlicalés,  toujours  les 
mêmes  et  toujoun  disposés  de  la  même  manière;  leur  voeabaliîre,  û  l'on  peut 
dire  ainsi,  se  compose  d'une  courte  série  de  'syllabes,  quelquefois  d*un monosyl- 
labe qui  exprime  tous  les  vocabulaires.  Certains  malades  n'ont  même  pas  ce  ves- 

(«)  Bail.  Ac.  de  nu'd.,  l.  XIII,  p.  Mi. 

(*)  Oiie  découverte,  d'une  importance  incalculable,  devait  nécesMireinenl  susciter  des 
rcvciidicaiions  de  {wtoiité.  La  reveadjcalton  de  Dax,  dont  on  a  iait  grand  bruit,  n'a  rien  de 
fondé  (Bernard). 

(aaniiao  m  sooeasi.] 
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lige  du  langage  articulé  ;  iisfontde  vainsefforts  sans  prononcerune  seule  syKaiwr ... 
«  Ceux  qui,  pour  la  première  fois,  ont  éludié  ces  faits  étrangfes  ont  pu  croire. 

faute  d'iino  nnalyso  «uffisnnlp,  que  la  faniHé  du  lanp^ge.  on  pareil  cas,  élail 
abolie;  mais  l'ile  persiste  évidcntinntl  tout  enlim-t',  puisque  les  malades  compren- 
iienL  parlaileiueDl  le  langage  articulé  et  le  langage  écrit;  puisque  ceux  qui  ne 
savent  pas  on  ne  peuvent  pas  écrire  ont  assez  d'intelligence  (et  il  en  faut  beau- 
coup en  pareil  cas)  pour  trouver  le  nioyeti  de  communiquer  leur  pensée,  et 
puisque  enfin  ceux  qui  sont  lellrés  cl  qui  oui  le  libre  u«n£îe  de  leurs  maîns  met- 
tent nettement  leur.s  idées  sur  le  papier.  Ils  connaissent  donc  le  sens  et  la  valeur 
des  mots  «om  la  fonne  auditive  comme  sous  la  forme  graphique.  Le  langage 
articulé  quUls  parlaient  naguère  leur  est  toujours  familier*  mais  ils  ne  peuvent 
exécuter  la  série  des  mouvomonfs  nn'lhodiqiies  et  coordonnés  qui  correspond 
la  syllabe  rherchée.  Ce  qui  a  péri  en  eux,  ce  n'est  donc  pas  la  facullé  du  lan- 
gage, ce  n  est  pas  la  mémoire  des  mois,  ce  n'est  pas  non  plus  l'action  des  nerfs 
et  des  muscles  de  la  phonation  et  de  Tarticulation,  c'est  autre  chose,  cVst  une 

faculté  COnsidéréepar  M.  Bouilland  comme  la  faculté  de  coordonner  les  mouve- 
ments propres  au  langage  articulé,  puisque  sans  elle  il  n'y  a  pas  d'articulation 

possible.  • 

11  était  bien  évident  que  toutes  les  aphasies  considérées  en  tant  que  perte  de 
la  mémoire  dos  mots  n'étaient  pas  nécessairement  produites  par  une  l^iondes 

lobes  anli'ri<'iirs  du  eervenii.  l'iie  observation  de  Charcot.  la  troisième  en  date, 
rel.itive  à  une  malade  «  aphémi(jue  »  dont  l'autopsie  fut  faite  en  présence  de 
iiroca,  parCornii,  interne  de  service,  permettait  bientôt  d'établir  que  le  nou- 
veau symptôme  n'appartenait  pas  à  la  lésion  exclusive  de  la  troisième  circon- 
volution  frontale.  La  petite  polémique  qui  s'ent;agea,  A  cette  occasion,  entre 

Ch.nrrol  et  Auburlin  ('),  devait  avoir  pour  ré^^nll.it  In  délerniinalion  plus  exacle 
non  seulement  de  la  localisation  anatomique,  mais  des  phénomènes  de  perle  de 
mémoire  constatés  pendant  la  vie. 

Symptômes.  —  Les  variétés  de  l'aphémie  seraient  innombrables  si  l'on  pré- 
tendait les  classer  selon  1  élendue  de  la  perle  du  pouvoir  d'articulation.  Il  faut 
se  borner  A  signaler  les  éventualités  les  plus  fréquentes. 

Les  cas  où  l'incapacité  non  seulement  d'articuler,  mais  encore  d'émettre  le 
moindre  son  vocal,  est  absolue  sont  tout  li  fait  rares.  Par  contre,  on  a  souvent 
observé  l'impossibilité  complète  de  l'arliculalion,  avec  conservation  de  l'émis- 
sion des  sons  laryngés,  des  cris  gutturaux,  graves  ou  aigus,  inarticulé. 

Certains  aphémiques  ne  sont  capables  de  prononcer  (jue  des  voyelles,  A,  0, 
ou  des  consonnes  isolées,  R,  S,  ele.  D'autres,  et  c'ot  le  cas  le  plus  ordinaire, 
disent  des  syllabes  de  pure  lanlaisie,  qu'ils  répètent  à  satiété  :  af  {*),  /"«»'('), 
tvat  (*),  ou  articulent  des  mots  invraisemblables  :  cousùsi  (»),  akoko  (•),  mono-^ 
momentif  C),  iquifofoXqui  ('),  etc.  D'autres  encore  n'ont  gardé  de  leur  langue 
que  des  jurons  ou  les  formules  d'imprécation  les  plus  malsonnantes.  Quelques- 
uns  ont  sauvé  du  naufrage  quelques  épaves»  des  fragments  de  mois,  en  général 

(>)  Gai,  hebd.,  1803. 

(■)  TROtreasAO.  Oa*.  du  hâp.,  IWi. 

(')  M.  IIoGiisov.  The  iMnret,  1880,  I,  397. 

(»)  Ml  NK.  UcHtirlu!  Klinik,  IRT)»,  47. 

(•)  Tuoi'bîT'L M'.  <_liu.  HiUel  hifii. 

(•)  Westphai.  in  Kchsmaul.  Loc.  cit.,  p.  007. 

(')  Trousseau,  /.oc.  cit. 

(■)  Pbrbouo.  Joum.  4»  nM,  de  Lyon,  1864. 
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le  commcnccmenl  des  mois  ;  el  quelquefois  celle  aphémie  parlielle  se  limile  à 
rarliculation  dei  Mtlwlantifs.  Tel  était  le  cas  du  jurisconsulte  dont  parle  Trous< 
seau  :  <  Donnez-moi  mon  pa,  mon  para,  para,  sacré  mfllin  t  —  Votre  parapluie? 

—  KIi  !  oui.  mon  |>iir;i|)liiif  !  » 

L'aphémie  qui  couMsti"  dans  l'oubli  d'une  seule  espèce  de  mois.,  sul)>lniitiis, 
verbes,  etc.,  n'est  pas  très  rare.  Habituellement  c'est  le  subslaulir,  <  la  sub- 
stance du  discours  >,  qui  s*oubUe  le  plus  complètement.  L'abbé  Périer,  deman- 
dant son  chapeau, disait  :  c  Donnoz-moi  mon....  ce  qui  s*'  ind  sur  la....  »  ('). 
L'abolition  de  l'usage  des  verbes  est  plus  rare;  elle  donne  h  lu  phnise  les  allures 
du  «  parler  nègre  *.  Un  malade  de  A.  Voisin  avait  perdu  tous  les  prouoms  per- 
sonnels, et  les  remplaçait  par  on;  il  disait,  en  parlant  de  lui-même  :  «  On  vou- 
drait manager,  on  a  mal  au  cœur  ».  L'aphémie  obéit  gt^néralernenl  à  la  loi  do 
dissolution  <ie  la  mémoire  qui  va  du  pnrliculirr  au  r/,'}i,'rnl,  c  esl-à-dire  qu'elle 
atteint  d'abord  les  noms  propres,  puis  les  noms  de  choses  les  plus  concrets,  les 
substantifs,  les  adjectifs  el  les  adverbes  (*).  Certaines  observations  (Bouillaud, 
Winslow,  A.  Voisin)  font  cependant  exception  à  cette  loi. 

La  réduction  du  nombre  de  mots  dont  disposent  les  aphasiques  est  donc 
infiniment  variable:  el,  comme  ce  sont  toujours  les  nn^mes  mois  pour  chacun 
d'eux  qui  font  défaut,  il  s'ensuit  que  les  mots  destinés  à  combler  les  vides  sont 
paiement  pi  e^i|uc  toujours  les  mêmes.  Tel  aphasique,  ayant  perdu  à  peu  près 
la  totalité  des  mots,  leur  substitue  le  mol  bonjour,  ou  la  funuule  <  mais  oui, 
mais  oui  »  :  et  il  ne  peut  letir  en  sub-liluer  d'aulres.  II  a,  selon  Gairdner,  le 
cerveau  intoxiqué  par  un  mol.  En  regard  de  ces  cas  où  le  vocabulaire  est  réduil 
à  un  mot,  il  faut  signaler  ceux  où  le  vocabulaire  tout  entier  d'un  idiome  est 
supprimé,  tandis  que  persiste  k  totalité  ou  la  presque  totalité  du  vocabulaire 
d'un  autre  idiome.  Une  malade  de  Chareot  avait  une  aphémie  complète  pour 
l'italien  el  l'espagnol,  qu'elle  parlait  autrefois  très  courammeni,  tandis  qu'elle 
conservait  l'usage  du  frani^ais,  qui  n'était  pas  sa  langue  maternelle.  Maisc'esl  là 
une  exception.  Il  est  de  règle  que  la  langue  maternelle,  qui  est  la  plus  familière, 
disparaisse  la  dernière  chez  les  polyglottes.  Des  faits  de  m^me  genre  ont  été 
signalés  en  n^^sez  grand  nombre.  Il  est  inutile  cependant  d'y  insister,  dés 
l'instant  que  leur  manifeslalion  générale  esl  la  même. 

On  en  peut  dire  autant  de  l'aphémie  des  chiffres  el  des  nombres,  de  l'aphémie 
des  notes  musicales,  etc.,  toutes  variétés  qui  coexistent  parfois,  mais  qui  sont 
encore  assez  souvent  indépendantes  les  unes  des  autres,  .\insi  Taphasie  motrice 
présente  une  parlirtilarilé  bien  inléi (■-.v;iiite,  consistant  dans  ce  fait  (jue  les 
paroles  associées  aux  sons  vocalises  tout,  à  un  moment  donné,  tellement  corps 
avec  les  noies  correspondantes,  que  Tensemble  de  Tair,  paroles  et  musique, 
est  à  peu  près  irréprochable.  Par  exemple  un  aphasique,  incapalili-  de  réciter: 
«  Allons,  enfants  delà  patrie,  le  jour  de  gloire  esl  arrivé  >,  chantera  imperlur- 
bablemenl  : 


La  musique  entraîne  les  paroles;  les  mots  sonl  agglutinés  aux  sons;  c'est  le 

(■)  PioiiKV.  Trnilé  de  diagnotiic,  t.  III,  p.  295. 
(*)  KiBOT.  Maladitt  dê  la  mAnotru. 

taaimvo  ■<  soranat.] 
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ccntjre  d'idéation  commun  aux  mots  et  aux  sons  qui  met  enjeu  l'appareil  pho- 
nateur :  ce  n'est  pas  le  centre  d'idéation  du  mot  isolé  ni  le  centre  d*idéation 
du  son  isolé  qui  combinent  leur  action.  C'est  te  centre  de  ces  deux  eeniree  qui 

ofril  seul. 

iU'olulion.  —  L'aphusio  inoLricc  est  quelquefois  abbolumeDt  incurable  ;  elle 
est  identique  à  elle-même  du  premier  au  dernier  jour.  Mais  le  plus  souvent  elle 

s'ameiitlo  avec  le  temps,  cl  c'est  progressivement  que  les  mots  reviennent. 
cas  de  gui-risoii  iu^^tiinlaïK-t'  sont  exceptionnels,  et,  chose  curieuse,  ils  relcvciil 
presque  tous  de  laphémie  la  plus  complète.  Ceci  laisse  à  supposer  que  hi 
perle  de  la  fonction  du  langage  peut  être  quelquefois  d'ordre  dynamique, 
subordonné  à  un  état  névropalhique  comme  Thystérie  ou  la  stupeur  des  gens 
lerrorisés. 

l,a  guérison  par  la  rééducation,  c'est-à-dire  par  l'éducation  de  centre^  non 
prédestinés  ù  la  fonction  du  langage,  n'esl  jamais  complète.  On  peut  admettre 
avec  Kanders  (')  la  possibilité  de  la  suppléance  de  Thémisphère  droit.  Féré 
pi-nsc  qu'il  est  au  moins  aussi  naturel  d'admeltrela  suppléance  des  régions  voi- 
sines du  m£me  hémisphère,  fonclionnellement  associées  h  la  circonvolution  de 
Broca  {'). 

Les  aphémiqucs,  lorsqu'ils  n'ont  pas  de  surdité  verbale,  se  rendent  compte 
de  leur  incapacité  de  parler;  ils  s'impatientent,  s'exaspèrent  et,  surtout  au  début, 

entrent  en  rage  lorsque,  voulant  exprimer  une  idée  parfaitement  et  coniplèlo- 
mcnl  conique.  rexprf>>inii  leur  fait  ildaut.  Pour  ceux  qui  savent  cl  peuvenl 
écrire,  1  expression  graphique  de  lu  pensée  reste  parfois  suffisante,  tiouiliaud 
raconte  qu'un  malade  du  D'  Martinet  répondait  oralement  à  son  médecin  qui 
lui  demandait  s'il  avait  mal  ù  la  lélc  :  t  Les  douleurs  ordonnent  un  avantage  ». 
l'.t  ^  apercevant  que  celle  phrase  n'avait  pas  de  ^cns.  il  répondait,  la  pliimi-  à  la 
main  :  c  Je  ne  souffre  pas  de  la  tôle  ».  Le  même  malade  pouvait  répondre  par 
le  signe  de  dénégation.  Le  mécanisme  de  cette  dissociation  fonclionnellc  e<l 
facile  à  saisir.  Le  centre  des  images  motrices  relié  au  centre  d'idéation  est 
détruit  ;  les  ordres  du  centre  d'idéation  sont  sans  effet.  Mais  les  mômes  ordres, 
transmis  aux  centres  Inlacif!  de  l'écrilure  et  des  mouvements  mimiques,  sont 
exécutés,  puisque  ces  deux  derniers  centres  sont  inlaiîts. 

Non  seulement  les  aphéroiques  se  rendent  compte  de  l'absurdité  de  leurs 
réponses,  mais  ils  peuvent  parfois  les  corriger,  et  si  on  leur  soufOe  la  réponse 
qu'ils  auraient  (\fi  faire,  ih  la  n'-pèlcnl  convenablement.  Par  exemple,  on 
demande  à  un  malade  :  •  Comment  vous  porlez-vous?  »  Il  répond  un  mot  inin- 
telligible. On  lui  dit  alors  :  «  Pas  mal  ?  assez  bien  ?  >  El  le  malade  répète  avec 
uu  signe  de  téte  affirmatif  ;  «  Pas  mal,  assez  bien  •.  Il  parle  comme  un  écho. 

Cécité  verbale  et  agraphie  dans  la  lésion  de  Broca  circonscrite.  —  On  a  son- 
vent  signalé  elle/,  certains  sujets  atteinis  d'oi<lia<ie  inolrice  une  cécité  veibale 
que  la  conslalulion  analonuque  ne  permelLait  pas  de  rapporter  à  une  lésion 
intéressant  à  la  fois  le  centre  verbal  moteur  et  le  centre  de  la  lecture.  Dans  ce^ 
cas,  le  centre  de  la  lecture  était  indemne;  seul  le  centre  verbal  moteur  élail 
détruit,  l'aul-il  en  induire  que  le  centre  de  la  lecture  est  varial)Ie?  Nullement, 
attendu  que  les  sujets  dont  il  s'agit  sont  de  ceux  qui,  peu  coutumiers  de  la 
lecture,  ne  comprennent  ce  qu'ib  lisent  qu'à  la  condition  de  Tarliculer  à  haute 
voix  ou  de  le  marmotter  entre  les  dents.  Ce  sont  des  sujets  qui  ne  saisissentla 

(•)  Kermtn.  <1.  siellvertretenden  Thâtigk.  d.  rechL  Gehlm.  f^jener  med.  Jahrb.f  i9M, 
(*)  Thèse  de  BsnKASO,  S*édiU,  p.  185. 
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signifîcalion  des  symboles  que  grâce  à  l'image  motrice  que  ces  symboles  éveil- 
lent et  actionnent.  S'ils  sont  incapables  d^ariiculw,  ti  Timage  motrice  du  mot 
écrit  est  effacée,  ce  mot  écrit  n*a  plus  aucun  sens.  11  ne  s*agit  pas  ici  d'une 

pure  hypothèse,  mais  d'une  rxpliralion  légilimo.  dont  le  mc^rile  revient  à  Fer- 
rier,  et  que  les  faits  ronfirmonl  d  une  faroii  unanime.  La  meilleure  preuve  en 
est  que  le  retour  progressif  de  la  faculté  d'articuler,  si  l'aphasie  est  transitoire, 
ramène  la  faculté  de  comprendre  le  langage  écrit. 

Dans  nombre  de  cas  la  eécité  verbale  est  très  peu  accusée.  Elle  demande  alors 
à  <^fre  (lépi-!ée,  au  moyen  de  procédés  ingénieux  sur  lescuirls  ont  insi-lé  l)e- 
jerine  et  ses  élèves  (').  il  y  aurait  non  seulement  cécité  verbale,  d'après  ces 
auteurs^  mais  encore  un  certain  degré  de  simlîtf  «er6âfe,  dans  tous  les  cas 
d'aphémie.  Les  troubles  de  Taudition  des  mots  seraient  moins  marqués  que  ceux 
de  la  lecture.  En  réalité  «  toutes  les  modalités  du  langage  »  seraient  atteintes 
dans  l'aphémie.  avec  simple  prédominance  des  troubles  delà  parole  articulée.  Les 
troubles  de  l'écriture,  de  la  vision  et  de  l'audition  verbale  seraient  d'autant  plus 
accusés  qu'on  serait  plus  près  du  début  de  l'aphémie.  Lorsque  celles»  s'est  amé- 
liorée, les  troubles  de  la  lecture  et  de  l'audition  sont  latents  et  veulent  être 
cherchés. 

L'agraphic  est  de  règle  dans  l'aphémie.  Il  est  admis  que  les  aphémiques 
écrivent  généralement  aussi  mal  qu  ils  parlent.  Nous  allons  tout  à  l'heure 
revenir  sur  ce  point 

Diagnostic.  —  il  semble  que  le  diagnostic  de  l'aphémie  doive  être  la  chose  la 

plus  simple. 

Assurément  certains  cas  ne  comportent  aucune  difficulté  sérieuse,  mais 

beaucoup  d'autres  aussi  peuvent  laisser  le  médecin  dans  un  embarras  extrême. 
D'abord  el  toujours,  pui^tpril  s'agit  d'hémiplégiques,  on  a  à  déterminer  quelle 
part  revient  à  la  paralysie  proprement  dite  des  muscles  de  la  phonation  dans 
le  trouble  du  langage.  Quoique  le  fonctionnement  de  ces  muscles  ne  soit 
jamais  altéré  au  point  de  gêner  considérablement  l'éloeution  et  de  faire  croire 
à  une  aphémie  qui  n'existe  pas,  on  fera  sagement  d'y  regarder  toujours  de  très 
près.  Il  est  des  malades  qui,  ayant  un  vire  de  prononciation  très  njarqué  à  la 
suite  d'un  ictus,  répugnent  à  parler,  et  chez  qui  la  géne  matérielle  du  jeu  des 
muscles  relevant  de  l'hémiplégie  se  complique  de  celle  qui  résulte  de  l'intimi- 
dation. Cette  dernière  a  parfois  une  très  grande  importance. 

D'ailleurs,  les  Ironhles  moteurs,  dans  l'aphasie  motrice  pure  ou  aphémie,  ne 
sont  pas  si  négligeables  qu'on  l'a  prétendu  en  premier  lieu.  Pour  ce  qui  con- 
cerne la  force  des  muscles  de  la  langue,  mesurée  au  dynamomètre,  Féré  a 
démontré  qu'elle  présentait  une  diminution  notable  et  bilaUrale.,  chex  les  hémi> 
plégiques  sans  exception.  La  dilTérenciation  de  cette  anarthrte  et  de  l'aphémie 
n'est  donc  pas  toujours  simple.  Elle  serait  encore  plus  ma1ai.sée  chez  les  sujets 
atteints  de  pseudo-paralysie  labio-glosso-laryngce  d'origine  cérébrale,  si  ce  syn- 
drome était  associé  à  une  hémiplégie  droite. 

On  ne  commet  plus  guère  l'erreur  qui  consiste  à  prendre  l'aphémie  pour  du 
mutisme  mélancoli(iu<'  .  on  n'a  pas  le  droit  non  phis  d'hésiter  entre  le  innti^tne 
hystérique  et  l'aphémie.  Dans  les  deux  hypothèses  où  cette  méprise  serait  pus- 

(')  Dbjerimb  et  MiBALLiÉ.  Soc.  de  biol.,  1895.  —  Thomas  et  Roox.  Bod.  loc.,  1805.  — 
Dutamc.  TraiU  i»  pathohgie  ginfmk,  U  V,  1001. 

TBAITÉ  M  HÉNCIin.  S  édfk  —  IX.  Il 


Digitized  by  Google 


IM 


MALADIES  DE  L'HËHISPHÊRE  CÊRÉBIIAL. 


sible,  l'examen  des  causes,  des  anainnesliques  el  des  symptômes  concomilanls 
suffit  en  général  pour  lever  îmmédialemeol  les  doutes. 

Les  plus  grandes  difficultés  du  diiignosltc  résidenl  en  somme,  contrairemonl 
à  ce  ciu'on  piiuiT.'tif  rroirr.  dans  la  loralisalion  <lu  foyer  de  raniolli^^ciiicnl 
duquel  dépend  rupliasic  mulrice.  Ainsi,  un  sujet  alleinl  de  surdité  verbale  el  de 
cécité  verbale  a  parfois  Tapparence  d'un  aphémique.  On  lui  parle,  et  comme  il 
ne  devine  pas  ce  qu'on  lui  dit,  il  ne  répond  pas;  on  lui  pose  des  questions  par 
écrit,  il  ne  sait  plus  lire  ot  no  répond  p:is  davanlag»?.  Mais  il  est  rnro,  s'il  a 
gardé  1  intégrité  de  la  mémoire  d'articulation,  qu'il  ne  prononce  j>as  spontané- 
ment quelques  mots;  et  presque  toujours  lorsqu'on  l'iolerroge  par  signes,  il 
arrive  à  comprendre  ;  et  alors  0  parle. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  cas  d'aphasie  motrice  pure,  sans  para- 
lysie faciale,  sans  hémiplégie,  sans  surdité  ni  cécité  verbales  totales  ou  par- 
tielles, sont  très  rares.  Ils  correspondent,  sous  le  ttuppori  de  la  localisation  cor- 
ticale, à  la  lésion  du  pied  de  la  troisième  firontaie  gmiche,  sans  empiétement  de 
celle  lésion  sur  los  régions  voisines.  Pour  produire  une  lésion  semblable,  il  faut 
que  l'oblitération  vasculaire  soit  exclusivement  limitée  au  territoire  d'irrigation 
de  la  branche  de  l'artère  sylvienne  destinée  au  centre  do  Broca.  Sur  les  vingt 
observations  recueillies  par  Broca,  la  deuxième  seule  remplit  cette  condition  ; 
c'est  l'observalion  princcps.  On  n'en  peut  guère  compter,  à  notre  connaissance, 
plus  (le  six  ou  huit,  entre  autres  (-elles  de  Jaccottd  et  Dieulafoy,  de  Ferrier, 
d'Ange  Duval,  de  Charcol,  de  Ballet  et  Boix. 

Pour  préciser  davantage,  le  siège  analomique  de  Taphémio  occupe  les  deux 
cinquièmes  postérieurs  de  la  circonvolution  de  Broea^  sur  une  hauteur  de  S  à 
4  centimètres.  Donr  ],•<  cas  où  la  lésion  est  limitée  au  «  champ  de  Broca  »  sont 
très  rares  ;  ils  n'en  sont  que  plus  démonstratifs.  Actuellement  les  preuves  posi- 
tives de  celte  localisation  se  chiffrent  par  centaines,  si  l'on  fait  rentrer  en  ligne 
de  compte  les  lésions  étendues  aux  territoires  limitrophes  du  champ  de  Broca. 
«  Comme  Broadbent,  dit  Charcot,  je  n'ai  jamais  rencontré  de  véritable  in- 
fraction à  la  loi  de  Broca,  et  comme 
lui,  je  crois  qu'aucun  des  cas  pré- 
sentés comme  tnfirmatifs  ne  soutient 
un  examen  sérieux.  » 

11  peut  se  faire  que  si  la  lésion 
n'occupe  pas  la  totalité  du  champ  de 
Broca,  l'aphasie  ne  soit  que  partielle. 
On  observe  alors,  comme  dans  le  cas 
de  Ballet  et  Boix  (fig.  41),  une  limi- 
tation (lu  délicit  fonctionnel  à  une 
certaine  catégorie  de  mots,  par  exem- 
ple aux  substantifs  en  général,  ou 
à  certains  sub-tantifs  seulement. 
Le  fait  de  la  lornlisation  h  l'hémi- 
sphère gauche  est  une  particularité  tellement  surprenante  qu'on  ne  l'accepta 
pas  d'abord  sans  résistance.  Pour  triompher  de  l'opposition  soulevée  par  la 
première  communication  de  Broca,  il  ne  fallut  rien  moins  que  la  démonstra- 
lion\on  moins  étonnante  de  l'inversion  de  celle  localisation  chez  les  gau- 
chers. La  presque  universalité  des  sujets  sont  droitiers  des  membres  et 


#lO.  41.  —  Cas  (le  Bnllel  et  Hniz  :  an  en*  d  apnasie 
nWlflce  pure  par  lésinn  limitée  du  pici!  de  la  troi- 
■ième  frontale  gauche,  pF*.  —  F,  froaUle  ascen- 
dante; P.  pariélala  aaeendanta. 
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gauchers  du  rorvoan.  Les  gaucliors  dos  membres  sont  droiliors  du  cerveau; 
l'analomie  palliologjque  en  a  fourni  déjà,  à  maintes  reprises,  la  preuve 
péramptoire.  Chez  les  gauchers  aphasiques,  la  lésion  corticale  occupe  le  pied 
de  la  troisième  circonvolulion  IVuniale!  droite.  Cette  preuve,  c'est  encore 
Broca  qui  l'a  faite,  cl  loules  les  observations  qui  onl  élé  publiées  depuis 
l'ont  absolument  conlirmée.  II  faut  donc  bien  se  garder  de  proclamer  qu'une 
lésion  do  la  troisième  frontale  droite  est  une  infraction  à  la  loi  de  Broca, 
si  l'on  n*a  pas  la  certitude  que  le  sujel  n'était  pas  gaucher^  et  cela  même  n'est 
pas  d'une  appréciation  si  facile,  attendu  que  les  sujets  gauchers  de  naissance 
sont  dressés  à  se  servir  de  leur  main  droite,  soit  pour  écrire,  soit  pour  travailler, 
soilpour  jouer  d'un  instrument,  etc.  Les  enquêtes  rétrospectives,  sur  lesquelles 
on  établit  qu'an  aphasique  était  gaucher  ou  ne  l'était  pas,  sont,  pour  la  plu- 
part, défectueuses  ou  insuffîsantes. 

Lorsque  l'observation  est  consciencieusement  recueillie,  la  loi  triomphe  :  un 
jeune  homme  de  dix-huit  ans,  gaucher  comme  ses  quatre  frères,  est  obligé 
d'apprendre  à  écrire  de  la  main  droite,  comme  tous  ses  camarades  d'école. 
Il  est  frappé  d'hémiplégie  gauche  et  d'aphasie.  A  l'autopsie,  on  trouve  une 
lésion  de  la  troisième  frontale  droite.  Malgré  les  exercices  de  l'écriture,  il 
est  resté  gaucher  du  cerveau;  et  malgré  cette  éducation  secondaire  de 
rhémisphère  gauche,  l'aphasie  ne  fut  que  très  incomplètement  améliorée  avec 
le  temps  ('). 

Inversement,  l'analomie  pathologique  démontre  que  les  lésions  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontale  droite  ne  produisent  pas  l'aphémie  si  le  malade 
n'est  pas  certainement  gaucher.  Un  seul  cas  contradictoire  a  été  signalé  par 
Paget  :  il  concerne  un  gaucher  qui  eut  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie  ;  il 
est  vrai  que  ce  malade  avait  été  c  éduqué  de  la  main  droite  a  (•). 

Un  des  arguments  qu'on  a  opposés  au  prétendu  absolutisme  de  la  loi  de 
Broca  est  le  suivant  :  quelques  autopsies  auraient  démontré  l'absence  de  lésions 
de  la  troisième  frontale  gauche  chez  des  sujets  aphasiques.  Bernard  a  fait 
justice  de  ces  objections.  D'abord  la  détermination  de  la  troisième  firontale  n'est 
pas  toujours  à  ce  point  facile  que  personne  ne  s'y  trompe.  Trousseau  a  commis 
celte  erreur.  Il  existe,  en  outre,  telles  dispositions  compensatrices  du  manlean 
cortical  (jui  peuvent  faire  avancer  ou  reculer  le  siège  du  centre  de  l'aphémie.  Si 
l'on  ne  tient  pas  compte  des  compensations  anatovtiques  dont  il  s'agit,  on  peut 
encore  placer  la  lésion  en  dehors  des  limites  que  les  figures  schématiques  lui 
assignent  (*).  Celles-ci,  lorsqu'on  a  voulu  les  suivre  de  trop  près,  ont  rendu  par- 
fois de  très  mauvais  services  à  l'anatomie  pathologique  et  particulièrement  à  la 
localisation  de  l'aphasie  motrice. 

Qu'on  admette,  par  exemple,  l'existence  d'une  lésion  circonscrite  (N)  sur  le 
pied  de  la  troisième  firontale  (pP,  fig.  42).  Si  la  disposition  de  la  troisième  fron- 
tale est  conforme  au  type  schématitjuc  (  A),  la  lésion  intéressera  le  centre  indi- 
qué par  Broca  comme  étant  celui  du  langage  articulé  (pF').  Mais  si  la  circonvo- 
lution s'écarte  de  ce  type  (B),  la  même  lésion  (N),  tout  en  intéressant  le  même 
centra,  pourra  siéger  sur  l'extrémité  inférienro  de  la  frontale  ascendante  (F). 
Une  autre  anomalie  (fig.  G)  entraînera  encore  une  localisation  dilTérente  ;  le  centre 
du  langage  articulé  ne  sera  plus  ni  sur  le  pied  de  la  troisième  frontale  (pF^), 

(•)  WoiiiiAM.  St-aecrge*t  HMpfUA  BeporUt  18T0,  LIV,  p.S45;  In  Thèse  BsnnAno^  p.  186. 

(■)  Vint,  loid.,  p.  m. 

JP)  Analomiê  du  cêneau  dk  fhmmê,  Introd.,  p.  unx.  Paris,  Masson,  tWS. 
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ni  sur  l'exlrémilé  inférieure  de  la  li  oiilale  ascenUanlc  (F),  mais  au  voisinage  du 
•ommei  do  cap  (CAP).  La  ligne  Tertieale  qui,  sar  le  schéma,  réunit  les  troia 
foyers  morbides  (N,  N,  N),  roprt^senle  le  lieu  géométrique  des  connexions  du 
centre  de  l'aphasie  avor  l«-s  jinrlics  sous-jacenles.  La  aituotion  ih'  r,-  centre  cor- 
tical ne  change  pas  relalivement  aux  centres  profonds  ;  il  ne  change  que  relati- 
vement auxpaifiù$  dê  técorce  çui  tenmtoinnmt. 
La  difflcullé  de  localisation  serait  encore  bien 
plus  grande  si  le  pied  dp  la  troisièmo  frontale 
prônait  naissance  à  l'extrémité  de  la  frontale 
ascendante,  en  avant  du  pli  d'anastomose  in- 
constant qui  réunit  la  troisième  frontale  à  la 
deuxième. 

Enfin,  il  ne  suffit  pas,  pour  se  prononcer 
contre  la  localisation  de  Broca,  de  déclarer  que 
le  pied  de  la  troisième  frontale  gauche  ne  pré- 
sente pas  de  lésions  visibles  è  Tœil  nu.  Pitres 
a  montré  que  des  altérations  exclusivement  mi- 
croscopiques sont  capables  de  produire  l'apha- 
sie. Donc  la  recherche  des  corps  granuleux 
s'impose  dans  tous  les  cas.  et  leur  présence 
témoigne  toujours  d'une  dégénération  de  la 
«ubstanee  eorlicale.  Les  faits  contraires  à  la 
localisation  de  Broca  doivent  être  considérés 
comme  nuls  et  non  avenus  si  l'examen  micro- 
scopique a  été  n^gé.  Nuls  et  non  avenus  les 
cas  dans  lesquels,  à  Tautopsie,  on  a  trouvé  une 
lésion  de  la  première  temporale,  compliqués 
par  conséquent  de  surdité  verbale.  La  para- 
phasie  et  la  jargonaphasie  qu'on  constate  dans 
ces  conditions  a  pu  en  imposer  pour  de  Taphé- 
mie. 

Si  quelques  auteurs  ont  voulu  élabhr  que  le 
siège  de  la  faculté  du  langage  articulé  n'a  rien 
d'absolument  fixe,  d'autres  ont  prétendu,  avec 
Meynerl,  que  le  lobule  de  Tinsula  pouvait  être 
aussi  souvent  en  cause  que  la  troisième  frontale  gauche.  La  plupart  des  obser- 
vations sont  relatives  h  des  variétés  aberrantes  concernant  des  lésions  corti- 
cales do  l'insula  compliquées  de  lésions  sous-corticales.  Or  les  troubles  du 
langage  par  lésions  sous-corticales  sont  d'une  nature  assez  spéciale  pour  être 
étudiées  à  part.  Il  en  sera  question  plus  loin.  En  revanche,  les  cas  de  lésions  de 
l'insula  gauche  sans  aphasie  motrice  sont  assez  nombreux  pour  ôter  toute 
valeur  positive  aux  précédents. 

On  a  tenté  également  de  localiser,  avec  plus  de  précision  que  n'avait  pu  le 
faire  Broca,  le  siège  de  la  légion  corti<  aie  qui  produit  Taphémic  absolut',  c'est» 
à-dire  ci-ll'-  où  le  malade  est  incapnl»l<'  di-  proférer  nii'ui''  itn  cri.  Va\  rlchorv  des 
cas  où  celte  aphéinie  absolue  ressortit  au  syndrome  glosso-labio-laryngé  d  ori- 
gine cérébrale,  la  preuve  de  la  localisation  n'a  pu  encore  être  établie  ;  la  locali- 
sation dans  la  trobiàme  circonvolution  frontale  droite  est  pour  le  moins 
hypothétique. 


FiG.  4i.  —  Trois  varieios  (A, 0.  Qde ta 
circonvolution  ilc  HrDrn.  S',  »ciBSlira 

du  SylTius:  /(.  s«  is-^uri'  ilr  Ttitljindo; 
pri,  gilinn  [ir:riiilnn(lii|ur  iiifci  leur; 
/t,  deuxième  sillon  frnnlril;  F,  riri'on- 
VoluUon  fronljilc  nsiiinlunli'  ;  ff, 
pied  de  la  Iroisirtnc  frotilnlo  ;  F*,  corps 
de  la  IrnWit'rni-  (runlflle  :  C'/IP,  cap  de 
In  tToisicmr  fronliile;  S,  centre  sup- 
posé de  la  faculié  du  langage  arUculé. 
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Agrûpbie.  —  C'est  Marcé  (')  qui,  le  premier,  sot  discerner  rindépendance  de 

la  fnculté  de  traduire  sa  pensée  par  l'écriture,  de  tous  les  troubles  qui  résultent 
(le  l'ht-iiiipir-tjio  brachiale  droite.  Oj.,'lo,  qui  créa  le  mot,  Exner,  Charcot,  Pitres, 
Wcrnickc,  Dcjcrine  et  ses  élèves,  etc.,  ont  complété  l'histoire  de  Yagraphie. 

La  traduction  de  la  pensée  par  l'écriture  est  devenue  totalement  ou  partiel- 
lement impossible.  Le  malade  a  perdu  la  méinnirc  des  mouTements  coordonnés, 
par  le-iqucis  «r»  pensée  s'extériori-^c  sou<  forme  de  ^^i^'nos  écrits.  C'est  Yaphasii' 
lie  la  nwin,  comme  disait  Charcot.  Disons  immédiatement  que,  pour  que  l'aura- 
phie  puisse  exister,  il  faut  que  l'acte  d'écrire  soil  automatique  ;  en  d'autres 
termes,  il  faut  que  le  sujet  écrive  en  quelque  sorte  ausn  spontanément  qu'il 
parle  et  que  son  langage  écrit  n«  8ot(  plu<  la  traduction  de  son  langage  parli^ 
mais  un  langage  de  premier  jet  et  véritablement  spécial.  On  ne  devra  donc 
s'attendre  à  rencontrer  des  cas  d'agraphie  vraie  que  chez  les  gens  qui  ont 
acquis  par  une  longue  habitude  le  pouvoir  d'exprimer  leur  pensée  par  l'écriture. 
Ceux*là  sont  comparables  aux  sourds-muets  qui  traduisent  leurs  idées  par  des 
gestes  éipiivalents  à  des  sons,  7»'fi>w"/  ties  sons  qu'ilff  ignorent.  Pour  être  réelle- 
ment agraphique,  il  faut  donc  avoir  appris  comme  le  sourd-muet  à  s'exprimer 
par  des  gestes  ou  des  mouvementâ  graphiques  correspondant  à  des  sons  dont 
on  ne  tient  plus  compte  au  moment  ou  l'on  écrit. 

Les  formes  cliniques  de  l'agraphie  sont  variables  autant  que  celles  de 
l'apliémie  :  l'ncrraphie  est  complète  ou  incomplète,  littérale  ou  verbale,  com- 
pliquée parluis  do  paragraphie  ou  de  jargonagraphie  :  tantôt  le  malade  reste 
inerte,  la  plume  à  la  main,  incapable  de  û>acerle  moindre  mot,  soit  spontané- 
ment, soit  en  réponse  à  une  question  orale  ou  écrite  ;  et  il  est  de  toute 
évidence  que  la  paralysie  de  la  main  n'est  pour  rien  dans  cette  impuissance, 
attendu  qu'il  peut  se  servir  de  ses  doigts  avec  assez  d'habileté  et  (ju'il  est  même 
capable  de  dessiner,  de  copier  une  image  géométrique  ;  tantôt  il  reste  en  état 
d'écrire  quelques  mots  ou  quelques  lettres,  toujours  les  mêmes  (son  non,  son 
prénom,  (pielques  noms  familiers),  quelle  que  soit  la  pensée  qu'il  veuille  expri- 
mer ou  la  réponse  qu'il  veuille  faire.  Les  caractères  sont  parfois  suffisamment 
corrects  ;  le  plus  souvent,  ils  sont  irréguliers,  embrouillés.  S'il  s'agit  d'un  mol 
complet  ou  d'un  membre  de  phrase,  ce  mot  et  ce  membre  de  phrase  écrils  ne 
répondent  pas  à  l'idée  qu'il  veut  exprimer.  C'est  encore  une  variété  d*tn(oa»calibn 
par  le  symbole  graphique. 

Tel  agraphique  qui  ne  |)eul  plus  écrire  en  cursive  peut  tracer  des  caractères 
imprimés  ;  tel  autre  a  perdu  la  mémoire  des  chiffres  ;  tel  autre  peut  copier  en 
transposant  l'imprimé  en  manuscrit;  tel  autre  copie  le  manuscrit  comme  une 
figure  géométrique.  Il  en  est  qui  copient  mal  et  servilement  et  peuvent  écrire 
normalement  ou  sous  dictée.  Tel  malade  peut  écrire  des  chiffres,  dessiner. 
Sous  tous  ces  rapports,  on  peut  dire  vraiment  que  les  variétés  cliniques  sont 
aussi  nombreuses  que  les  cas  eux-mêmes. 

L'agraphie  pure,  sans  aphasie  motrice,  est  véritablement  exceptionnelle.  11  m 
existe  quelques  observations  cliniques  cependant.  L'observation  de  Pitres  est, 
à  cet  égard,  le  modèle  du  genre  :  le  malade  jouit  de  toute  son  intelligence, 
sans  aucun  trouble  de  la  parole,  sans  aucune  gêne  de  l'articulation  des  mots  ; 
il  peut  lire  à  haute  voix  sans  la  moindre  hésitation  ;  il  lit  avec  la  même  facilité 
l'écriture  cursive  ou  l'écriture  imprimée.  Assis  commodément  devant  une  table, 

0)  Marcé.  Soc.  4»  UoL,  f>  série,  t.  III.  p.  113. 
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il  prend  un  crayon,  le  place  très  bien  entre  ses  doigts  et  le  tient  en  apparence 

saiT^  r;iif!t'ur  o[  can«  peine,  mais  il  lui  est  impossible  «l'écrire  iino  s<miIo  lettre. 
Il  se  rend  pariaiLemcnt  compte  menlalcmenl  des  caractères  qu'il  faudrait  tracer 
pour  écrire  tel  ou  tel  mol  ;  il  épelle  les  lettres  qui  entrent  dans  sa  composition, 
il  les  montre  sur  un  journal,  mais  il  est  incapable  de  les  écrire  :  c  Je  sais  très 
bien,  dit-il,  comment  s'écrit  le  mot  Bordeaux,  mais  quand  je  veux  écrire  de  la 
main  droite,  je  ne  sais  plus  rien  faire.  »  Si  on  lui  montre  sur  une  paire  impri- 
mée le  mol  /lojjiuU  par  exemple,  il  peut  le  recopier,  mais  en  conservanl  au.x 
lettres  leurs  formes  de  caractère  d'imprimerie.  Il  écrit  donc,  en  copiant  ses 
lettres  de  la  môme  façon  qu'il  copierait  un  dessin  géométrique  :  et  de  fait,  si  au 
lieu  de  prier  le  malade  d  i'i  rire  un  mot  ou  une  leltre.  on  lui  demande  de  tracer 
une  ligure  géométrique,  une  circonférence,  un  triangle,  un  octogone,  il  le 
fait  d'emblée  de  la  main  droite  sans  hésitation  notable. 

La  plupart  des  agrapbiques  chercbent  à  se  guérir  par  Téducation  de  la  main 
gauche  ;  quelques-uns  parviennent  ainsi  i\  se  créer  pour  le  membre  gauche  dans 
l'hémisphère  droit  un  nouveau  rentre  <le  mémoire  des  mouvements  coordonnés 
de  récriture.  Le  malade  de  Pitres  était  parvenu  à  écrire  couramment  de  la 
main  gauche.  La  seconde  écriture  ne  ressemble  pas  à  la  première.  Assez  sou- 
vent,  les  malades,  au  lieu  d'écrire  les  lettres  de  gauche  à  droite,  écrivent  de 
droite  à  gauche.  Cette  éeriture,  dite  tVr<7>//v?  en  miroir,  et  sur  laquelle  Bueh- 
wald(')  a  appelé  l'attention,  n'appartient  pas  seulement  aux  agraphiques.  Ce 
n'est  pas  un  phénomène  pathologique.  L'expérience  a  démontré  que,  chez  des 
sujets  jeunes  et  non  prévenus  à  qui  Ton  demande  d'écrire  de  la  main  gauche,  le 
mouvement  graphique  se  fait  spontanément  de  droite  à  gauche.  «  Dans  la  race 
indo-germanique,  la  seule  où  l'écriture  soit  centrifuge,  Véctilwn  ^piculaire  est 
l'écriture  normale  delà  main  gauche.  >  (Bernard)  ('). 

Diagnoatic.  —  Il  n'est  pas  difficile  de  distinguer  Tagraphie  de  l'incapacité 
simple  d'écrire;  mais  rinlensilé  de  la  rontrarlure  héniiplétriijiie  dans  le  mem- 
bre s\ipérieur  est  parfois  telle  qu'un  ne  saurait  soii()çoniier  comment  se  compor* 
terait,  la  plume  4  la  main,  un  sujet  sujtposé  agraphique. 

En  thèse  générale,  il  est  plus  malaisé  de  déterminer,  du  moins  avec  certitude, 
la  localisation  qui  produit  le  trouble  ou  l'incapacilé  fonctionnelle  de  l'écriture. 
On  se  rappelle  que  l'agraphie  vraie  ne  peut  fruèrc  survenir  que  chez  les  sujets 
qui  écrivent  automatiquement,  c'est-à-dire  chez  ceux  qui  se  sont  constitué  par 
Thabitude  ou  Téducation  un  centre  aecandairement  préposé  à  la  coordinatitm 
des  mouvements  de  l'écriture.  Au  contraire,  ches  eenx  qui  n'écrivent  pas  cou- 
ramment, dont  l'éduralidn  du  rentre  graphique  est  incomplète,  l'incapacilé 
d'écrire  a  une  autre  signilicalion.  Ceux-là  n'écrivent  qu'en  copiant,  plus  ou 
moins  péniblement,  leurs  images  visuelles.  Pour  qu'ils  ne  puissent  plus  écrire, 
il  suffira  donc  d'une  destruction  du  centre  des  images  visuelles  de  l'écriture. 
Ainsi  s'expliquent  les  cas  (d'Heilly  et  Chantemesse,  Dejerine)  où  une  lésion  du 
centre  de  la  lecture  a  entraîné  l'ineapacité  d'écrire.  La  lésion  des  fibres  qui 
unissent  le  centre  de  la  mémoire  visuelle  des  signes  écrits  au  centre  de  la 
mémoire  des  mouvements  graphiques  amènera  la  même  eonséquence.  Ces 
derniers  sont  plus  difBciles  à  diagnostiquer. 

C)  Berb'n.  Min.  Woek.,  1878,  p.  «. 

l'i  /.'v .  rit  .  p.       —  Consulter  Lapiudb.  ContrtbutUm  à  PittOe  tU  féetityre  en  «ift«irv 
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11  en  est.  de  môme  de  l'agraphie  dile  «  par  surdité  verbale  >  el  qui  lient  à  ce 
fail  que  le  malade  m  disaU  mentalement  ce  qu'il  allait  écrire.  S'il  a  perdu  les 
images  auditives,  il  ne  peut  plus  écrire  sous  sa  propre  di(  k'>e  mentale.  Le  lan* 

gage  intérieur  est  nnnihilé  en  lui  pour  ce  qui  a  Irait  aux  connexions  des 
images  auditives  et  des  images  motrices  graphiques.  L'existence  de  la  surdité 
verbale  el  de  la  eéeité  verbale  chez  un  agrapln(]ue  doit  donc  toujours  faire 
soupçonner  que  rincapaeité  d^écrire  résulte  de  l'aphasie  sensorielle  (audîtivo 

ou  visuelle),  surtout  si  cet  agraphique 
n'nv.'iit  pas  ncquis  la  fonction  de  l'écri- 
ture aul()mati<jiie. 

L'agraphie  qui  accompagne  Taphémie 
possède -t- elle  des  caractères  particu- 
liers (|ui  la  distinguent  de  l'agraphie  des 
sensoriels?  Oui,  d'après  Dejerine.  Dans 
les  deux  cas,  l'écriture  spontanée  ni 
plus  ou  moins  impossible.  Générale- 
ment les  malades  écrivent  leurs  noms 
d'un  seul  jof,  sans  hésiter.   Dans  les 

cas  moins  accusé^.,  ils  écrivent  quelques      p,^  ^  _  ^g^phte  (û»  de  Heo«:be«>. 
mota  et  s  arrêtent  vite.  On  peut  dire  que 

dansTaphémic  le  sujet  écrit  aussi  mal  qu'il  parle,  et  qu'il  y  a  une  sorte  de  parallé- 
lisme entre  les  troubles  de  la  parole  jiarlée  el  reux  (!<■  I  t-rriture.  Dans  l'aphasie 
sensorielle,  l'agraphie  est  ordioairemenl  plus  marquée  que  dans  l'aphémie. 
Dans  les  deux  cas,  les  troubles  de  l'écriture  sous  dictée  sont  à  peu  près  iden- 
tiques à  ceux  de  l'écriture  spontanée.  Ce  qui  distingue  l'agraphie  des  aphémU 
ques  de  celle  des  sensoriels,  c'est  ce  fait  que,  dans  l'aphémie,  la  faculté  de 
copier  étant  conservée,  le  sujet  copie  l'imprimé  en  manuscrit,  tandis  que  chez 
Tagraphiquc  sensoriel  la  copie  est  purement  scrvile  :  le  sujet  copie  les  lettres 
comme  un  dessin  et,  si  on  lui  retire  le  modèle,  il  est  tout  à  fait  incapable  de 
finir  le  mot  commencé. 

Y  a  l-il  des  troubles  de  l'écriture  dans  l'aphasie  motrice  «ous-corticalo  et 
dans  la  cécité  verbale  pure,  et  quels  sont  ces  troubles?  Dans  l  aphémie  sous- 
corlicale  il  n'y  a  aucune  espèce  d'agraphie  :  récriture  spontanée,  l'écriture 
sous  dictée,  la  faculté  de  copier  sont  intactes.  Dans  la  cécité  verbale  pure, 
l'écriture  spontanée  el  sous  dictée  sont  normales,  mais  les  caractères  sont  plus 
gros  et  plus  obliques,  du  fait  de  l'hémianopie.  Par  contre  la  copie  est  servile, 
mécanique,  mais  moins  servile  et  plus  rapide  que  dans  l'aphasie  sensorielle. 

L'agraphie  des  aphémiques  s'améliore  au  fur  et  à  mesure  que  les  troubles  de 
la  parole  parlée  disparaissent.  Quand  la  parole  est  redevenue  normale,  il  n'y  a 
plus  trace  d'agraphie.  Au  contraire,  rni^'i  apliie  des  aphasiques  sensoriels  paraît 
neguérirjamais  enlièreiiieiit,  encore  quelle  soit  très  améliorable.  Entin,  d'après 
les  rares  faits  connus  jusqu'à  ce  jour,  il  semble  que  les  troubles  de  la  faculté 
de  copier  restent  permanente  dans  la  cécité  verbale  pure. 

Comment  expliquer  le  mécanisme  de  l'agraphie  chez  les  aphémiques  et  chez 
les  aphasiqtics  sensoriels?  Pour  ce  qui  concerne  l'agraphie  des  aphémiques.  on 
pourrait  invoquer  soit  le  voisinage  des  centres,  soit  la  persistance  chez  l  aciulle 
du  procédé  d'épellation  intérieure,  procédé  très  fréquent  chez  l'enfant  qui 
np|iirti.!  il  écrire.  Quanta  l'agraphie  de  la  cécité  verbale,  elle  s'explique  loul 
nalureUement  par  le  fail  que,  pour  écrire,  la  plupart  des  gens  copiant  les 
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images  des  lettres,  Tintégrité  de  ces  images  est  indispensable  à  récritare* 
liais  n*y  n-l-il  pas  une  agraphie  pure,  indé[>ondanle  de  loul  trouble  moteur 
ou  sensoriel  du  langage?  La  réponse  est  subordonnée  &  rexislence  d'un  centre 
graphique. 

iliialoaiiepafJlofoflrIgue.  —  Y  a-t-il  un  centre  de  réeritureT  La  questton  • 

été  et  est  encore  vivement  discutée  et  on  ne  lui  a  pas  fait  de  réponse  défî- 
nilivc.  L'existence  du  contre  graphique  compte  des  partisans  (Charcot,  Pilres, 
Baslian,  etc.)  el  des  adversaires  (W'ernicke,  Kussmaul,  Lichlheim,  Gowcrs, 
Blanchi,  von  Monakow,  Dejerine). 

Les  partisans  du  centre  graphique  le  localisent  avec  Exner  au  niveau  du  pied 
de  la  2-  circonvolution  frontale  gauche.  Ils  se  li.-i^i-nf  sur  nne  série  d'arguments 
psycho-physiologiques,  cliniques  el  anatomo-palhologiqucs. 

L'argument  psychologique  est  le  suivant:  quand  l'enfant  apprend  à  écrire,  il 
copie  d'abord  le  modèle  placé  devant  lui,  et  pendant  IcmglMnps  il  est  incapable 
d'écrire  sans  le  secours  des  images  visuelles  des  lettres.  Par  l'exercice,  un 
centre  graphique  se  forme  peu  à  peu,  devient  indépendant  du  centre  visuel 
verbal.  Il  est  des  gens  peu  éduqués,  tels  la  plupart  des  malades  des  hôpitaux, 
qui  restent  à  la  période  infantile  de  l'éducation,  c*est4-dire  incapables  d'écrire 
sans  le  secours  de  l'image  visuelle  dos  lettres  et  dos  roots.  Mais  il  peut  exister 
des  adultes  habitués  î'i  écrire,  chez  lesquels  s'est  constitué  tin  centre  gra- 
phique automatique  el  autonome.  Les  adversaires  du  centre  graphique  décla- 
rent, il  est  vrai,  que  l'écriture  n'est  jamais  automatique  et  que  nous  copions 
toujours  les  images  visuelles  des  lettres. 

Les  preuves  cliniques  consistent  en  quelques  observations  sans  autopsio 
(Charcot,  Pitres),  observations  qui,  il  faut  le  reconnaître,  ne  sont  pas  abso- 
lument pures,  outre  qu'elles  manquent  du  contrôle  analomo-pathologique. 

Quant  aux  arguments  anatomo*pathologiques,  ils  sont  tirés  des  cas  de 
Henschen,  Nothnagel,  Tamburiiii  et  Marchi,  Dutil  et  J.-B.  Charcot,  Bar, 
Koslenitch,  Banti,  (iordinior.  Tes  oh-orvations  analomo-clinitjnes  ne  sont  pas 
tout  à  fail  démonstratives,  soil  que  l'agraphic  ne  fût  pas  notée,  soit  que  la 
lésion  ne  fût  pas  étroitement  localisée  au  pied  de  la  deuxième  frontale  et  inté- 
ressAt  ptriiculièrement  le  centre  de  Broca  ou  le  pli  courbe,  soit  qu'il  s'agtt  de 
lésion  sous-corticale.  Dejerine,  qui  critique  et  rejette  le  centre  graphique,  rap- 
pelle que  dans  le  cas  do  Mac  Burney  et  d'Allen-Starr  (1893)  il  n'y  avait  aucun 
trouble  de  l'écrilure  malgré  la  destruction  de  lu  deuxième  frontale,  et  que  dans 
un  des  deux  cas  de  Bjrron-Bramwell  (1899)  la  tumeur  avait  détruit  le  centre 
de  l'écriture  sans  amener  aucun  trouble  du  langage.  Le  fait  n'aurait  rien 
d'élonnani  si  on  admettait  avec  Bastian  (i898)  que  le  centre  graphique  est 
superposé  au  centre  de  Broca. 

Contre  l'existence  du  centre  graphique  on  a,  en  outre,  fait  valoir  une  série 
de  raisonnements.  Selon  M.  P.  Marie  (*)  le  langage  parié  et  le  langage  écrit  sont 
l'un  et  l'autre  conventionnels,  mais  le  langage  parlé  procède  d'un  contre  corti- 
cal prt' formé,  tandis  que  le  langafre  écrit  n'en  procède  pas.  Si  le  lant^at^^e  parlé 
a  un  centre  cortical,  c'e.st  parce  que  depuis  des  milliers  d'années  ce  cenij'e  so 
serait  déve  loppé  [xir  formation  progressive,  au  lieu  que  le  langage  écrit  ne 
remonte  pas  au  delà  de  quatre  ou  cinq  générations.  Dans  un  si  court  espace, 

(M  P.  Mamb.  L'éTolttUo»  du  langage  cooaidérée  au  point  àt  vue  de  l'ai^aflie.  Prtuê  mtdt^ 
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le  langage  écrit  n*a  pas  pu  se  créer  un  centre  à  lui  spécial,  par  adaptation 
fonctionnelle;  pour  lui,  il  ne  saurait  y  avoir  que  des  centres  adaptés. 

Mais  celle  hypolhèsc,  quelque  ing»'nicuse  qu'elle  soit,  est  passible  d'ob- 
jections (').  L'erifanl  qui  apprend  à  parler,  en  imilanl  la  parole,  se  conslilue  à 
lui-mt^nic  el  par  ses  propres  clîorls  ce  cenlre  du  laugage  que  M.  P.  Marie 
considère  comme  procédant  de  centres  préformés. 

Tous  les  actes  de  la  vie  de  relation  s'apprennent.  <  Un  fait  domine  toute  cotte 
question,  dit  M.  1*.  Mario.  Ce  fait  consiste  dans  le  caracl(''re  essentiellement 
phonéliijue  de  noire  écriture  acluelle,  chaque  signe  alphabétique  étant  la  repro- 
duction d*un  son  ou  d'un  fragment  de  son.  Pour  qu'il  y  ait  à  proprement  parler 
écriture,  il  est  nécessaire  qu'intervienne  une  traduction  graphique  du  langage 
parl<^.  »  Mais  chaque  signe  alphabétique,  envisagé  en  soi,  n'est  que  le  ffrnphùiw 
d'un  gcslc.  Il  est  une  catégorie  de  sujets,  les  sourds-muets,  qui  ne  parlent  pas 
mais  qui  écrivent  dans  l'espace  la  langue  des  signes.  Leur  écriture  n'est  pas 
graphique,  elle  est  einimatique.  Si  le  langage  parlé  provenait  d*un  cenlre 
préformé,  un  enfant  qui  devient  sourd  en  bas  âge  ne  devrait  pas  devenir  muet. 

Les  adversaires  du  centre  graphi([up  ont  fait  encore  valoir  d'autres  arguments. 
On  a  dit  que,  puisqu'on  pouvait  écrire  avec  le  coude,  avec  le  pied,  le  cenlre 
graphiiiue  devrait  occuper  toute  la  base  rolandiqne.  On  peut  objecter  avec  Pitres 
que,  dans  Taete  d'écrire  avec  le  pied  ou  le  coude,  il  y  a  attention  soutenue  qui 
fait  défaut  dans  l'écrilure  COUranle.  On  a  dit  que,  si  le  centre  grapliique 
existait,  un  aphasique  moteur  cortical  avec  agraphie  pour  l'écriture  spontanée 
ne  devrait  pas  pouvoir  copier  en  transformant  i  imprimé  en  manuscrit,  les 
images  graphiques  ayant  disparu.  Mais  ne  peul-on  pas  admettre,  avec  Ballet, 
que  Je  malade  traduit  au  moyen  de  son  coitre  visuel  la  lettre  imprimée  et 
reproduit  celle  que  ce  centre  lui  montre? 

Contre  l'existence  du  centre  graphique,  Dcjerine  a  invoqué  ce  fait  que,  chez 
les  gauchers,  les  images  motriera  d'articulation,  visuelles,  auditives,  siègent 
dans  rhémisphère  droit.  Or,  ces  sujets  écrivent  de  la  main  droite,  par  consé- 
quent avec  leur  hémi'^phère  gauche.  Si  ces  gauchers  deviennent  hémiplégicjues 
du  côté  gauche  el  aphasiques  moteurs,  ils  deviennent  en  même  tcm[is  «gra- 
phiques (Uejerine,  Bernheim,  Parrot,  Magnan).  Ce  sont  là  des  observations  pure- 
ment cliniques  qui  ont  évidemment  une  grosse  valeur,  mais  auxquelles  il  man- 
que encore  le  contrôle  de  l'autopsie.  Un  autre  argument  invoqué,  et  qui  est 
également  très  important,  consiste  en  ce  fait  que,  dans  l'aphasie  motrice 
corticale  avec  agraphie,  le  malade  devrait  pouvoir  écrire  avec  des  cubes  alpha- 
bétiques, si  l'agraphie  relevait  d'une  lésion  du  centre  graphique.  Or,  il  n'en  est 
rien.  Mais  ces  observations,  pour  prendre  une  valeur  décisive,  devraient  être 
faites  chez  des  aphasiques  lettrés,  ayant  autonomisé  leur  écriture. 

Bref,  si  l'existence  d'un  cenlre  grapliitpie  autonome  ne  semble  pas,  à  l'heure 
actuelle,  démontrée  d'une  façon  irréfutable  et  demande  de  nouvelles  preuves,  on 
peut  cependant  invoquer  en  sa  faveur  la  série  d'argumentsque  nousavons  exposés. 

Aphasie  motrice  sous-corticale.  —  Dès  1877,  Pitres  établissait  dans  sa  thèse 
«  que  la  lésion  du  faisceau  pédiculo-frontal  inférieur  gauche  détermine  de 
l'aphasie,  tout  aussi  sûrement  que  la  destruction  de  l'écorce  de  la  3*  circonvo- 
lution flronlale  gauche  ». 

Ce  fait  expliquait  les  cas  contradictoires  à  la  loi  de  Broca,  faits  dans  lesquels 

0)  BraasAuo.  Lee  centres  de  ragnqtlue  daue  la  surdi^nuUM.  Prtta*  nUd»»  1898,  p.  tt. 
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on  avail  trouvé  le  pied  de  la  9*  circonvolution  frontale  intact  ches  des  malades 
ayant  présenté  de  raphémie  pendant  l<Mir  vie.  Clozelde  Boycr  confirma  les  con- 
rlusion^:  do  Pilros,  et  (h^iix  nns  plus  tard,  l'un  de  nous  établissait  l'eustence 
des  apJiOsies  capsulaircs  (1879). 

La  question  est  de  savoir  si  ces  aphasies  motrices  80v»«)rUealet  peuvent  être 
cliniqucmenl  distinguées  de  Taphasie  motrice  corticale.  Dans  celle-ci,  la 
nuMiioiip  motrice  d'arliculalion  cst  perdue;  celte  mémoire  eel  conservée  dans 
les  au  lit'-  formes. 

Mais  commenl  s'en  assurer?  Lichllieiin  et  Dejerine  ont  proposé  le  caractère 
dislinctif  suivant  :  dans  Taphasie  motrice  d*origîne  sous-corticale,  le  sujet  peut 
indiquer  d'une  fogon  quelconque,  à  l'aide  d'un  certain  nombre  de  serrements 
de  main  par  exemple,  combien  de  syllabes,  c'est-à-dire  combien  de  parties  arti- 
culées renferme  un  mol  donné. 

Malheureusement  cela  ne  prouve  pas  que  le  malade  ait  conservé  la  mémoire 
motrice  d'articulation.  Les  images  visuelles,  auditives  ou  graphiques  suffisent 
pour  pcrmellre  au  malade  de  |>n<ser  IN^preuve  précédente  avec  sueras.  Ce  qui 
est  certain,  c'est  que  les  apha-«i(jue>^  sous-corticaux  sont  parfaitement  capables 
de  so  représenter  le  mol  tel  (ju'il  doit  être  articulé;  suivant  la  comparaison  do 
Charoot,  ils  jouent  en  quelque  sorte  sur  un  piano  muet.  L'image  motrice  d'arti- 
culation est  intacte,  et  Tordre  d'exécution  part  de  son  foyer  cortical,  mais* 
chemin  faisant,  il  est  intercepté  par  une  lésion  destructive 4iu  faùeeau  dê  pro- 
jection chargé  de  le  conduire. 

En  réalité,  il  est  très  difSdle,  dans  un  cas  donné,  de  dire  si  l'aphfoiie  est  due 
à  une  lésion  du  centre  lui-même  (écorce)  ou  à  une  lésion  des  organes  de  trans- 
mission (faisceaux  du  centre  ovnle).  Il  faut,  à  cet  égard,  nous  en  tenir  encore 
aux  indications  fournies  par  C.harcot  : 

€  L'aphasie  motrice  sous-curlicale  esl  moins  grave  que  l'aphasie  molrice  corti- 
cale :  1*  parce  que  l'intelligence  est  moins  atteinte,  puisque  le  langage  intérieur 
est  tout  entier  respecté;  2»  parce  que  la  guérison  est  plus  fréquente.  » 

Pour  ce  qui  est  du  premier  point,  il  csl  certain  que  l'aphasie  motrice  corti- 
cale esl  très  rarement  pure;  elle  entraîne  habituellement  l'agraphie  et  mt^me  la 
surdité  ou  la  cécité  verbales.  Ainsi  une  aphasie  motrice  pure  sans  agraphie 
aura  des  chances  d'être  sous-corticale  (Trousseau  et  Gardner).  Mais,  d'autre 
part,  il  existe  des  cas  de  lésions  sou^^  corticnlcs  ayant  entraîné  à  la  foisl'aphéo 
mie,  la  surdif»'  et  la  cccilê  verbales  (Lacroix). 

La  guérison  n'esL  pas  non  plus  un  caractère  exclusif  cl  nécessaire  de  l'aphasie 
motrice  sous-corticale.  Lorsqu'dle  a  lieu,  Broadbent  pense  qu'elle  résulte 
d'une  sorte  de  dérivation  des  ordres  musculaires  émanés  de  la  P  gauche  vers 
la      droite  par  l'intermédiaire  du  corps  calleux. 

Le  dernier  mol,  du  reste,  n'est  pas  dit  sur  l'aphasie  motrice  sous-corticale  et 
son  exîslrace  a  été  récemment  mise  en  doute.  PourFreund  (1891),  cette  variété 
d'aphasie  n'existerait  point  parce  que,  pour  cet  auteur,  tout  dans  le  langage  se 
réduit  à  des  phénom^nes  d'association.  Pitres  a  repris  la  queslion  au  Congrès 
de  Lyon  1>»04.  S'agit-il  d'une  Icsion  imnicdiatenienl  sous  jacente  au  centre  de 
Broca,  c'csl-à-dire  élroilenienl  ^^ous•corticale,  il  y  a  apha^ie  motrice  banale. 
S'agil-il,  au  contraire,  d'une  lésion  de  la  capsule  interne  ou  de  la  région  cap- 
sulairc,  on  peul  se  trouver  >  n  présence  d'une  sorte  de  dysarthrie  pseudo» 
bulbaire  rpii  n'-pond  h  ce  ([u'on  di'^igne  sous  le  nom  d'aphasie  molrice  pure. 
11  n'csl  pas  prouvé  qu'une  lésion  intermédiaire,  située  en  plein  centre  ovale. 
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eoii  capable  d'entratner  de  l  aphasie  80u»«orticale.  Pour  étayer  la  première 
partie  de  celle  opinion.  Pitres  s'appuie  eur  les  observations  de  Juhel  Rénoy, 

Uevilliod,  Garcia-Lavin,  Edingfr  iiiii,  d'après  Dejerino,  sont  inromplèlcs;  pour 
tUayer  la  seconde  partie,  à  savoir  la  nature  pseudo-bulbaire  de  l'apliasie  motrice 
pure,  il  invoque  deux  observations  de  Dejerine  que  ce  dernier  auteur  interprète 
d'ailleurs  tout  différemment  et  conddtoe,  au  contraire»  comme  une  preuve  de 
rapbasio  sous-corticale  pure. 

Cécité  verbale  pnre.  —  Esquiss^'e  au  point  de  vue  clinique  \y,\v  Westphal  et 
Charcot,  1  étude  de  la  cécité  verbale  pure  a  été  reprise  et  complétée  par  Deje- 
rine (I80S)  qui  en  a  indiqué  la  localisatioa.  Wyllie,  Redlieh,  Brissaud  (1900) 
ont  cité  des  observations  semblables  avec  lésions  occupant  le  lobe  occipital, 
respectant  le  pli  courbe,  mais  interrompant  les  plis  qui  relient  le  centre  de  la 
vision  des  mois  (pli  courbe)  au  centre  de  la  vision  générale  (région  calcarine). 

Dans  cette  variété  de  cécité  verbale  la  parole  spontanée  et  répétée,  l'écriture 
spontanée  et  sous  dictée  sont  normales;  Taudition  verbale  est  intacte,  seule  la 
lecture  est  impossible.  Le  malade  voit  les  mots  et  les  lettres  comme  des  silhou- 
ettes ou  des  dessins,  et  il  les  copie  servilement  comme  tels,  incapable  qu'il  est 
d'en  comprendre  la  signification  et  de  transcrire  l'imprimé  en  manuscrit,  par 
exemple. 

Un  tel  malade  peut  cependant  parvenir  i  lire  quelques  mots  en  usant  d'un 
artifice  classique  qui  consiste  à  tracer  avec  ses  doigts,  dans  Tespace,  la  sil- 

houellc  dos  lellres. 

La  cécité  verbale  pure  est  généralement  très  accentuée  et  permanente.  Ella 
s'accompagne  souvent  de  cécité  musicale  et  toujours  dliémianopsie. 
Surdité  verbale  pnre.  —  Elle  a  été  décrite  pour  la  première  fois  par  Licb* 

Ihcim  ;  les  observations  publiées  jusqu'ici  sont  rares  fPick,  Sérieux  et  Deje- 
rine, Ziehl,  Liepmann).  On  l'aurait  confondue  plusieurs  fois  avec  des  troubles 
nmilaires  occasionnés,  au  dire  de  Freund,  par  des  lésions  labjrinthiques. 

Ici  les  troubles  du  langage  se  bornent  exclusivement  à  la  perte  de  la  compré- 
hension des  mots  entendus.  En  effet,  la  parole  spontanée  ou  répétée,  la  lecture 
à  haute  voix,  le  chant,  la  lecture  mentale,  l'écriture  sont  conservés. 

Dans  les  dcu.x  observations  de  Pick,  comme  dans  celle  de  Sérieux,  étudiée 
anatomiquement  et  bistologiquement  par  Dejerine,  il  s'agissait  d'une  lésion 
corticale,  occupant  les  deux  lobes  temporaux.  Par  c<mtre,  dans  le  cas  de 
Liepmann,  l'écorcc  était  intacte  et  la  lésion,  une  hémorragie  Iré^^  étendue, 
siégeait  dans  la  substance  blanche  et  séparait  l'écorce  des  ganglions  cen- 
traux. 

Aphaaie  de  eondiictibUité  on  aphasie  traiiaeortieala.  —  Les  formes  d'aphane 

dont  la  description  précède  sont  relativement  simples,  et  le  mécanisme  n'en  est 
pas  difficile  à  concevoir.  Dans  la  pratique,  les  choses  sont  prescjuc  toujours 
beaucoup  plus  complexes.  Si  les  centres  corticaux  des  images  étaient  seuls  lésés, 
à  l'exclusion  des  fibres  d'association  qui  les  réunissent  cbacun  à  chacun,  toute 
I*histoire  de  l'aphasie  se  résumerait  dans  les  quatre  types  cliniques  que  nous 
avons  passés  en  revue  :  !•  surdité  verbale;  â*  cécité  verbale;  3*  aphasie  motrice 
ou  aphémie;  4'  agraphie. 

Mais  si  les  centres  de  ces  quatre  variétés  peuvent  acquérir  par  l'éducation 
une  absolue  indépendance,  il  est  hors  de  doute  que  chez  un  grand  nombre  de 
sujets,  l'éducation  des  uns  ou  des  autres  reste  indéfiniment  inc»)mplèle  ;  l'in- 
terruption des  faisceaux  qui  les  associent  réciproquement  a  donc  pour  ellet  un 
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trouble  qui  semble  équivaloir  à  celui  des  centres  complèlemeiit  éduqoée.  Or, 
l'équivalence  n'est  pas  absolue.  On  va  le  voir. 

C'est  aux  lésions  de  ces  faisceaux  d'association  que  répondent  les  formes 
multiples  de  l'aphasie  dite  transcorticale  (Wernicke,  Lichlheini,  Dejcrine,  etc.). 

Pour  bien  comprendre  la  pathogénie  des  aphasies  transcorticales,  il  faut  de 
toute  nécessité  revenir  au  schéma  anatonûque. 

Les  images  auditive,  visuelle,  motrire,  graphique  —  pour  ne  parler  que  des 
plus  importantes,  au  point  de  vue  qui  nous  intéresse  —  se  gravent  sur  des  par- 
ties de  l'écorce  assez  distantes  les  unes 


Pio.  44.  Pra.  45. 


que  le  poIyt>-onc  formé  par  les  faisceaux  d'association  de  ces  centres  a  lui-même 
pour  centre  de  gravité  une  région  de  l'écorce  où  s'effectue  lidéation.  Il  va  sans 
dire  que  le  centre  hypothétique  d'idéation  n'est  pas  unique  :  si  c'est  un  centre 
de  gravité,  son  lieu  géométrique  varie  i  i .  ni  Timportance  des  images,  leur 
fdfnniion  respective,  leur  nombre,  etc.  Chez  l'homme,  il  semble  que  les  centres 
d'idéation  soient  entraînés  vers  le  lobe  frontal  par  le  développement  considé- 
rable de  cette  portion  de  l'hémisphère.  Une  idée  complète  (encore  l'idée  de 


Pto.  46.  Pio.  47. 


cloc/ie,  par  exemple,  pour  revenir  à  la  plus  classique)  a  son  centre  (1)  au  point 
de  convergence  des  fibres  d'association  (1)  qui  réunissent  le  ceutru  auditif  (0) 
au  centre  visuel  (V);  des  fibres  d'association  (.?)  qui  réunissent  les  images 
visuelles  (V)  aux  images  tactiles  (T)  (fig.  4.*)). 

La  siluaiiun  du  centre  d'idéation  dans  la  région  frontale  n'altère  en  rien 
d'essentiel  le  bien  fondé  de  l'hypothèse  (Hg.  46). 

Pour  que  l'idée  de  cloche  soit  complète,  il  faut  encore  que  toutes  les  images 
précédentes  soient  en  connexion  avec  les  centres  des  images  symboliques  qui 
expriment  celte  idre.  C'^s  images  corre<5pondent  h  des  lieux  anatomiques  con- 
nus. Elles  sont  reliées  entre  elles  (tig.  47)  (F,  image  motrice  du  mol  cloche. 
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G,  image  graphique  du  mot;  A,  image  auditive  du  mot  ;  L,  image  visuelle  du 
mot)  par  des  Gbres  d'association  (AP,  PG,  LG,  AL,  LP,  GA). 

Vidée  covrpUte  du  symbole  cloche  se  condeiric  en  une  portion  de  l'écorce, 
la  région  frontale,  par  exemple  :  là  est  le  centre  d'idéalion  du  symbole. 
Il  est  fort  prolNible  que  le  centre  d'idéalion  du  qrmbole  s'identifie  ou  se 
superpose  au  centre  d'idc'alion  de  la  chose  elle-même  (fig.  48). 

La  complexilt^  de  l'idée  de  cloche  cl  des  symljolps  convenus  qui  la  caracté- 
risent apparaît  nettement  si  l'on  réunit  les  uns  aux  autres,  par  des  lignes 
droites  représentant  des  fibres  d'association,  tous  les  centres  corticaux  des 
images  du  mot  et  de  la  chose  (fig.  40). 

Qn*on  suppose  une  lésion  de  l'une  quelconque  de  ces  associations  —  lésion 
sous-jacente  à  l'écorce,  c'est  i^-dire  aux  centres  des  images  —  et  l'on  se  trouvera 
en  présence  d'une  aphasie  de  coiiduclibilité. 

La  figure  pourrait  être  beaucoup  plus  compliquée  encore  si,  au  lieu  de 
chmsir  hi  cloche  pour  exemple,  on  imaginait  "un  objet  qui  mtt  en  éveil  non 


Fio.  48.  Fio.  49. 


seulement  les  sensibilités  auditive,  visuelle  et  tactile,  mais  leaaenaibililés  olfac- 
tive, gust^itive,  musculaire,  etc.  Un  tel  objet,  à  la  vérité,  ne  se  rencontre  pas 
dans  la  nature.  La  cloche  elle  luéme  ne  se  révèle  guère  à  nous  que  par  sa 
sonorité  et  sa  forme.  L'idée  qu  elle  éveille  dans  la  mémoire  ne  se  compose  pas 
—  si  ce  n'est  pour  les  aveugles  —  de  souvenirs  tactiles. 

II  faut  donc  se  borner  à  étudier  le  cas  simple  :  celui  d'une  aphasie  de  con- 
ductibilité liée  à  une  lésion  de  l'un  quelconque  des  systèmes  de  fibres  que  le 
schéma  représente. 

Ce  schéma,  en  dépit  des  apparences,  est  d'une  grande  simplicité;  la  figure 
géométrique  est  d'une  construction  toute  simple  et  peut  servir  au  diagnostic 
des  principales  formes  cliniques  de  l'aphasie  de  conductibilité. 

A  est  le  centre  de  la  mémoire  verbale  auditive  (i""  temporale);  L  est  le  centre 
de  la  lecture  ou  de  la  mémoire  verbale  graphique  (pli  courbe);  P  est  le  centre 
de  la  parole  ou  de  la  mémoire  d'articulation  des  mots  (pied  de  la  troisième 
frontale)  ;  G  est  le  centre  de  la  mémoire  graphique  motrice  (pied  de  la  deuxième 

frontale). 

Le  centre  auditif  commun,  ou  centre  de  la  perception  auditive,  est  repré- 
senté par  la  lettre  O.  Il  siège  dans  la  région  temporale. 
Le  centre  visuel  commun,  ou  centre  de  la  perception  visuelle,  est  représenté 

par  la  lettre  V.  Il  répond  approximativement  à  la  pointe  occipitale. 

Pour  simplifier,  on  a  supprimé  le  tracé  des  sillons  de  l'hémisphère  représentés 
sur  la  figure  49,  et  l'on  a  conservé  seulement,  sur  le  profil  cérébral,  la  place  dc<; 
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centres  précédemment  énumérés.  Si  nous  réunissons  tous  ces  centres  par  des 
lignes  droites,  do  telle  sorle  que  chacun  d'eux  soit  relié  à  tous  1rs  autres  par 
des  libres  d'association  imaginaires  (fig.  50),  nous  aurons  consiruit  la  ligure 
géométrique  è  Taide  de  laquelle  toutes  les  aphasies  de  conductibilité  vont 
devenir  compréhensibles.  Nous  n'enTisagerons,  bien  entendu,  qu*an  nombre 
de  cas  lrè«  restreint,  puisqu'il  existe,  au  moins  virtuellement,  autant  de  formes 
d'aphasie  lie  conductibilité  qu'il  y  a  de  trajets  anastomotiques  entre  tous  les 
centres  d  images.  Nous  venons  de  dire  que  le  nombre  de  ces  trajets  est  encore 
plus  considérable  que  la  figure  n'en  suppose,  puisque  nous  en  avons  systé- 
matiquement exclu  les  centres  sensoriels  des  mémoires  tactile,  musculaire, 
olfactive,  gustativo,  otc. 

Alexie  sous-corlicale. — Admellonsqu'une  lésion,  n'intéressant  pas  l'écorce  pro- 
prementdlte,maisseulementle8fibressous>jacentes,ainlerrompu  les  connexions 
préétablies  du  visuel  centre  commun  (V)  et  du  centre  de  la  mémoire  graphique 
▼isueile  (L)  (fig.  51).  Une  lésion  ainsi  limitée  aura  pour  effet  de  supprimer  le 


Fw»'  W  Fio.  51.  —  Alexie  sous-corlicale. 


réveil  des  images  graphiques  visuelles,  par  conséquent  la  possibilité  de  lire;  le 
malade  voit  des  caractères  d'imprimerie  ou  des  lettres  manuscrites,  puisque  le 
centre  commun  de  la  vision  (V)  subsiste.  Mais  la  vue  de  ces  caractères  on  tant 
que  symboles  significatifs,  étant  subordonnée  à  la  transmission  des  vibrations 
visuelles  depuis  le  centre  commun  delà  vision  (V)  jusqu'au  centre  de  la  mémoire 
graphique  visuelle  (L),  la  lecture  des  caractères  imprimés  ou  manuscrits 
devient  fonction  morte.  Si  l'on  dit  au  malade  de  copier  la  phrase  ou  le  mot 
écrits  qu'on  lui  présente,  il  les  copie  :  les  connexions  du  centre  commun  de  la 
vision  (V)  et  du  centre  graphique  moteur  (G)  ne  sont  pas  interrompues;  la 
ligne  VG  est  intacte.  La  faculté  de  copier  subsiste  donc,  mais  elle  devient 
identique  à  tout  acte  purement  mécanique  de  reproduction  graphique,  tel  que 
la  reproduction  d'une  arabesque  sans  valeur  symbolique  connue.  C'est  à  celte 
variété  rare  d'aphasie  de  eonductibilité  que  Wernicke  a  donné  le  nom  d'alexie 
êOÊtê-cortieate.  II  est  vrai  d'ajouter,  que  chez  certains  sujets  éduqués,  l'action 
de  copier,  su!)sislant  grâce  à  l'intégrité  du  centre  graphique  moteur  et  de  SOS 
connexions  avec  le  centre  visuel  commun,  permet  dans  une  certaine  mesure  la 
compréhension  de  la  phrase  ou  du  mol  proposés,  par  le  réveil  des  images  d'arti- 
culation motrice  (P)  et  du  centre  de  l'audition  verbale  (.\).  Tant  que  subsistent 
les  anastomoses  GP  et  GA  du  schéma,  la  mise  enjeu  du  centre  graphique  (G) 
peut  raviver  dans  les  centres  de  l'arliculation  verbale  cl  de  l'audition  verbalo 
les  images  symboliques  correspondant  à  celles  du  centre  graphique  visuei*(L). 
C'est  sur  ce  fait  qu'est  basée  la  méthode  de  rééducation  du  centre  graphique 
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visuel  par  le  centre  graphique  moleur,  telle  que  l'a  conçue  el  ingéDieusemcnt 
rdalisée  Jean  Cbarcot. 

Imaginons  à  pn'sent  une  lésion  (toujours  sous-corlicale)  (fig.  55)  divûant  les 
fibres  d'associalion  du  centre  visuel  graphique  (L)  du  centre  prrapliiquc  motouv 
(G).  Le  schéma  ptM-met  immédiatement  de  concevoir  que  le  malade  peut  lire 
mentalement,  puisque  le  centre  de  mémoire  graphique  visuel  (L)  est  respecté 
et  qu'il  reste  en  eommuniealion  avec  le  centre  Tiauel  commun  (V).  Le  malade 
peut  m^me  lire  à  haute  voix,  puisque  le  méine  centre  (L)  a  gardé  tes  fibres 
d'association  (PL)  qui  le  réunissent  directement  au  centre  de  la  niémoire  d'ar- 
ticulation (P).  Mais  il  ne  peut  pas  copier  ce  qu'il  lit,  puisque  les  libres  (GL)  qui 
▼ont  du  centre  graphique  visuel  au  centre  graphique  moteur  sont  sectionnées. 
S'il  peut  copier  ce  qu'il  lit,  c'est  seulement  à  la  condition  de  le  lire  A  haute 
voix.  Il  s'enlend  parler  par  le  centre  auditif  verbal  (A),  qui  dicte  les  paroles 
entendues  au  centre  graphique  moteur  ((i);  mais,  comme  ee  chemin  est 
détourne,  comme  ce  n'est  pas  celui  que  suivent  à  l'état  normal  les  ondes 


Vta.  83.  —  Agnpbto  «Mit-eoiiteato.  fia.  83.  —  SanUtè  rarbale  de  eendacUbllIlA. 


nerveuses  sous-corticales,  U  s^ensuit  que  la  copie  est  hésitante,  retardée,  défec* 

tueuse  (agraphie  sous-corticale). 

Surdité  verbale  de  ■condurtihilité.  —  Plaçons  SUf  le  Schéma  (fig.  52)  une  lésion 
hypothéli({ue  entre  le  centre  auditif  commun  (0)  el  le  centre  auditif  verbal 
(À),  et  nous  aurons  affaire  à  une  variété  d'aphasie  sensorielle  caractérisée  do 
la  façon  suivante  :  les  mots  sont  entendus,  puisque  le  centre  auditif  commun 
(O)  reste  intact;  mais  ils  ne  sont  pas  p<-i  (  us  en  tant  que  symboles  auditifs 
pui'iqu'ils  ne  parviennent  pas  au  centre  de  la  mémoire  auditive  verbale  (A);  et 
cependant  le  malade,  en  les  entendant,  peut  les  répéter  immédiatement,  intel- 
ligiblement, attendu  que  les  communications  du  centre  auditif  commun  (0)  et 
du  centre  de  l'articulation  verbale  (P)sont  restées  indemnes.  Au  moment  où  il  les 
articule,  le  malade  en  comprend  le  sens,  puisque  le  centre  d'articulation 
motrice  (P)  est  resté  uni  au  centre  de  l'audition  verbale  (A).  Mais  s'il  les  arti- 
cule mentalement,  il  ne  les  comprend  pas.  Qui  plus  est,  ces  mots  qu'on  lui  dit, 
qu'il  entend  et  qu'il  ne  comprend  pas  avant  de  les  prononcer  lui-même,  il  peut 
les  écrire,  toujours  en  vertu  de  hi  persistance  des  connexions  (OG)  du  centre 
auditif  commun  (O)  avec  le  centre  graphique  moteur  (G). 

On  pourrait  multiplier  les  exemples.  Qu'il  suffise  d'ajouter  que,  si  les  figures 
schématit^ues  permettent  d'expliquer  les  cas  complexes,  elles  sont  encore  plus 
propres  A  nous  les  faire  supposer.  En  fait,  dans  la  pratique,  les  hypothèses  qui 
précèdent  ne  réalisent  que  très  rarement  la  pureté  idéale  que  leur  prèle  la 
théorie.  On  a  peine  à  admettre  qu'une  lésion  sous-corlicale,  immédiatement 
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adjacenlc  au  ccnlre  auditif  commun  (0),  intercepte  exclusivement  les  fibres  OA 
par  exemple,  sans  toucher  aux  fibres  OG  et  OP.  Les  variétés  d'aphasie  de  con- 
ductibilité, récemment  étudiées  par  Lirht!i(  im,  ne  !>ont  pas  d'une  analyse  aussi 

lidipitio  que  notre  schéma  les  annonco.  La  plupart  d'entre  plies  sont  nHifir|«'!les; 
les  plus  beaux  cas  publiés  par  Frœnkcl,  Ballet,  Arnaud  de  la  Jasse.  I>ej<M'ine, 
Sérieux,  etc.,  restent  discutables  an  point  de  vue  de  Tinterprétation  ;  (juclques* 
unes  même  manquent  du  contrôle  nécroscopique.  Il  en  est  de  mémo  des  variétés 
dV/mi/sie  de  condurdbillté  dt'critt^s  un  pou  liyjxilht'f iqucmenl  par  Wismann. 

I)'ailleurs  les  nphasios  transcorticules  j)r<'senk'nt  des  évenlualilés  palhogé- 
niques  encore  bien  plus  nombreuses  que  ne  le  prévoit  la  figure.  Si  l'on  fait 
intervenir  dans  la  construction  géométrique  de  crile>ei  les  connexions  des 
centres  corticaux  sensorièto  el  moteurs  avec  le  centre  dldèation  totale,  on 
conçoit,  avec  la  mf^mc  aisance,  cerlaines  particularités  cliniqnrs  dont  rexjili- 
cation  semble  au  premier  abord  chimérique.  Un  malade  Ut  une  phrase  écrite 
dans  sa  langue  maternelle;  il  parle,  il  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  il  écrit  spon- 
tanément,  et  cependant  ce  qu'il  lit,  il  ne  le  comprend  pas.  Cela  résulte  tout 
simplement  do  la  présence  d'une  lésion  sous-corlieale  divisant  les  fi!>r-";  d'asso- 
ciation qui  réunissent  le  centre  graphique  visuel  (L)  au  centre  de  iidéalion 

(I)  (fig.  54).  Toutes  les  autres  anasto- 
moses subsistent.  Toutes  les  opérations 
du  langage  intérieur  et  du  langage  exté- 
rieur sont  po«<ible«:  une  seule  ne  peut 
s'effecluer.  Nous  avons  déjà  vu  que  ce 
phénomène  morbide  relève  souvent  d'un 
trouble  passager  de  nos  opérations  in- 
lellectuellcs.  A  qui  n'es|-il  pas  arrivé  <Ie 
lire  une  page  entière,  sans  en  passer  un 
mot,  et  de  s'apercevoir  au  bas  de  la 
Fm.  B4.  céeiiévariMie {wychiqne.         page  qu'il  ne  sait  pas  ce  qu'il  a  lu?  Une 

distraction  a  inhibé  le  centre  de  l'idéa» 
iion  au  point  où  il  reçoit  les  Gbres  sous-corticales  venues  du  centre  graphique 
visuel. 

Il  en  est  absolument  de  même  du  centre  de  la  mémoire  auditive  verbale  :  ses 
anastomoses  avec  le  centre  de  l'idéation  peuvent  être  matériellement  supprimées 

sans  apporter  un  grand  troul»le  dans  le  mécanisme  <lu  langage  proprement  dit. 

Ce  sujet  est  trop  d'actualité  pour  qu'il  nous  soit  permis  de  le  présenter  sous 
une  forme  défînitive  et  impartiale.  Les  discussions  qu'il  a  soulevées  ne  sont 
peut^tre  pas  près  de  finir  :  il  faut  attendre,  avant  de  formuler  des  conclusions 
précises,  que  de  nouveaux  fnil-  .m  ilomiques*  rigoureusement  observés, 
apportent  la  sanction  (ierniére  devant  laquelle  rliaeun  s'inclinera. 

Enfin,  à  propos  des  aphasies  do  conductibilité  comme  à  propos  des  aphasies 
corticales,  il  est  un  point  qu'il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  quand  il  s'agit 
d'interpréter  un  cas  donné  :  nous  voulons  parler  des  différences  individuelles 
qui  modifient  profondément  la  p^i/rlmto!/:.'  iln  Iniu/of/i^  {iitih'iriir.  \  chacun  des 
centres  du  langiige  correspond  une  catégorie  d'individiis  chez  lesquels  le  centre 
domine  le  fonctionnement  du  langage.  L'on  cun«;uit  qu'il  soit  illusoire  de  vou- 
loir expliquerparun  schéma  unique  les  troubles  de  langage  de  ces  diverses  caté* 
gories  de  sujets.  L'important,  en  présence  d'un  aphasique  quelconque,  est  do 
déterminer  les  points  suivants  :  1«  compréhension  des  mots  parlés  ;  à"  compré» 
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hflnaion  des  mots  lus;  3«  parole  articulée  ToUmlatre;  4*  écriture  volontaire; 
fi*  parole  répétée  ;  6*  parole  d'après  la  lecture;  7*  écriture  sous  la  dictée;  8*  écri» 

turc  d'après  un  lexle  lu.  C'est,  on  le  voit,  une  équation  à  huit  inconnues  qu'il 
faut  résoudre.  Le  problème  n'est  pas  difficile;  il  n'exige  que  «  patience  et  lon- 
gueur de  temps  >. 

Aphailet  oomplesM  at  tetalee.  —  Nous  venona  d*étadier  les  formée  isolées  de 
Taphasie.  A  côté  d'elles,  qui  sont  somme  tonte  Teieeption»  il  faut  placer  les 

aphasies  complexes  qui  sont  la  règle. 

En  elTet,  les  centres  du  langage  ne  sont  pas  aussi  indépendants  les  uns  des 
autres  qu'on  l'a  supposé.  Ils  smil  le  plus  souvent  subordonnés  l'un  à  l'autre. 
Aussi  est-il  habitad  de  voir  la  suppression  d'un  centre  entraîner  des  troubles 
d'un  ou  plusieurs  autres,  la  cécité  verbale  entraîner  Fagraphie,  et  la  surdité 
verbale  l'aphémie.  Mais  il  est  vraisemblable  que  ce  retentissement  n'est  pas 
absolument  constant,  et  qu'un  individu  donné,  ayant  autonomisé  ses  centres 
d'images  verbales,  peut  échapper  à  cette  subordination.  II  fendrait  pour 
résoudre  ce  problème  connaître  la  formule  cérébrale  de  chaque  malade  et  la 
formation  <le  son  langage.  Le  relentiscpmonl  d'un  centre  sur  l'autre  est  parfois 
si  peu  accusé  qu'il  faut  recourir  à  des  procédés  subtils  d'analyse  pour  dépister 
les  troubles  latents  de  ce  dernier. 

Dans  Ve^adf  tolofo,  toutes  les  formes  isoléesd'apiiasiecoeKislent  :  Taphémie, 
Tagraphie,  la  cécité  verbale,  la  surdité  verbale,  qui  sont  généralement  complètes 
et  en  coexistence  avec  une  lit'niiplégie  droite.  Dans  ces  cas  la  lésion  a  détruit 
toute  la  zone  du  langage.  L  irrigation  des  centres  par  une  môme  artère  permet 
de  saisir  le  mécanisme  habituel  de  Taphasie  totale. 

Aphasie  d'intonation  (Brt8StQd)(*).  —  Le  langage  ne  consiste  pas  seulement 
en  sons  articulé!;,  mais  encore  en  intotmdom  rythmées.  Il  n'est  pas  seulement 
parlé,  il  est  chanté.  Une  phrase  articulée  a  toujours  sa  mélodie  caractéristique, 
suivant  qu'elle  exprime  la  colère,  la  joie,  l'indignation,  le  doute,  etc.  Celte 
musique  spéciale  exprime,  tout  comme  l'autre,  les  mêmes  sentiments  dans 
toutes  les  langues.  Le  langage  est  une  chanson  articulée,  pourrait-on  dire  sans 
exagération.  L'articulation  est,  en  effet,  un  complément  de  l'intonation.  L'arti- 
culation a  commencé  le  jour  où  les  onomatopées  et  les  intonations  franches  du 
langage  primitif  sont  devenues  insuffisantes  pour  l'expression  des  idées  oom* 
plexes  ou  absti ailes. 

11  importe  donc  de  disjoindre  de  rarticulalion  des  mots  les  intonations  et  les 
modulations  de  la  voix.  Cette  dissociation  s'impose  en  clinique.  11  y  a,  en  effet, 
à  cAlé  des  aphasies  iTartkulaUon  des  aj^OBitê  éTintoiuUion.  L'exemple  suivant 
pourra  servir  de  description  :  une  femme,  sans  cécité  ni  surdité  verijales,  ssns 
Ugraphie,  est  totalement  aphémique,  incapable  d'articuler  un  seul  mot.  Par 
contre,  quand  on  lui  pose  une  question,  elle  y  répond  non  seulement  par  un 
jeu  de  physionomie  et  des  gestes  très  expressifs,  mais  encore  par  une  sorte  de 
gloussement  avec  des  intonations  qui  varient  suivant  des  nuances  infiniment 
délicates,  modulées  comme  une  sorte  de  chant  où  les  accélérations  et  les  ralen- 
tissements du  rythme  s'appliquent,  sans  qu'il  soit  permis  d'en  douter,  i\  l'idée 
qui  voudrait  sortir.  Cette  malade  n'avait  pas  oublié  la  musique  du  langage 
spontané;  elle  n'en  avait  oublié  que  les  paroles. 

Aphasie  amnésique  ou  d'évooatloa.  —  L'étude  de  cette  variété  d'aphasie, 

0)  BRisBAim.  Lerons  sur  Ut  motodiet  neroeiMM,  1. 1,  IMS,  p.  5il  et  Revue  tmunt.f  IMH,  p.  666. 
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qu'on  retrouve  esquissée  dans  les  anciens  auteurs,  a  été  reprise  par  Pilres  ('J. 
€  Les  malades  qui  en  sont  atteints,  dit-il,  ne  sont  pas  absolument  pnvés  de  la 
parole;  souvent  môme  ils  parlent  beaucoup.  Il  peuvent  lire  mentalement  et  à 
haute  voix.  Il  comprennent  ce  qu'on  leur  dit.  lU  n'-poridenl  ju<tt  nirnt  aux  ques- 
tions qu'on  leur  pose.  Mais,  de  temps  en  temps,  le.s  mois  qu  ils  voudraient 
employer  pour  exprimer  leurs  pensées  leur  échappent  et  ils  sont  obligés  de 
s'arrêter  ou  d'avoir  recours  à  des  périphrases.  > 

Il  s'agit  là  d'une  forme  d'aphasie  sur  l'interprétation  de  laquelle  lc<:  avis 
dllTérent.  *  Il  est  tout  naturel,  dit  Pilres,  que  les  lésions  provocatrices  de 
Faphasie  amnésique  siègent  au  voisinage  immédiat  des  centres  sensoriels  ver- 
baux, mais  qu'elles  n'y  aient  pas  une  topographie  absolument  fixe.  Elles  n'agia- 
sent  pas,  en  effet,  en  détruisant  un  centre  spécialisé  exclusivement  affecté  à 
l'évocation,  mais  en  rompant  une  partie  des  voies  commissiirales  (]ui  réunissent 
les  centres  dilVéreuciés  des  images  verbales  aux  parties  de  l  écorce  dans  les- 
quelles s'opèrent  les  actes  psychiques  supérieurs.  »  Ballet  (*)  i)ense  qu'on  peut 
rapporter  1  aphasie  d'évocation  à  rinsufflsance  fonctionnelle  des  centres  qui 
^ont  priMli-po-i  s  à  la  conservation  et  à  la  reproduction  des  imap-es  verliales. 
Four  Dejerine  ce  n'est  pas  là  une  forme  spéciale  d'aphasie,  ce  n"c-l  iiu'une 
variété  atténuée  d'aphasie  motrice  OU  sensorielle  avec  lesquelles  elle  se 
confond. 

Traitement.  —  L'évolution  des  aphasies  est  essentiellement  variable.  Il 
est  des  aphasies  éphémères  qui  guérissent  vite  et  complètemeul.  11  en  est 
d'autres*  qui  sont  permanente  et  indélébiles.  Mais  dans  la  majorité  des  cas 
l'aphasie  se  modifie  :  de  complexe  elle  devient  simple  et  tend  spontanément 
vers  la  p:uérison. 

Pour  faciliter  et  accentuer  celte  tendance  on  a,  dans  ces  (Ici  nièrex  aiinées, 
tenté  non  sans  succès  la  rééducation  des  aphasiques.  Kérc  Danjuu 
Thomas  et  Rottx('),  Gutzmann(*)  ont  apporté  une  série  de  procédés  et  de 
résultats  encourageants.  Chez  les  aphasiques  moteurs,  le  procédé  de  Gnlzmann 
consiste  à  faire  fixer  ipar  rélève)  le  maîlie  (jui  parle,  et  h  lui  faire  reproduire  les 
mouvements  d'articulation  en  regardant  dans  un  miroir  si  ses  propies  uiouve- 
mcnts  d'arUculation  font  identiques  à  ceux  du  mettre.  Féré  et  Danjou  recom- 
mandent que  l'élève  palpe  avec  sa  main  la  face  et  le  cou  de  l'éducateur  pour 
sentir  les  changements  et  les  vibrations  des  muscles  dans  l'articulation  des 

p.îols. 

Ce  sont  là  des  luélhodes  en  quelque  sorte  pédagogiques  qui  ont  pour  but  de 
créer  de  nouvelles  images  verbales  et  de  renforcer  les  images  conservées. 
Elles  exigent,  encore  plus  que  l'examen  d'un  aphasique,  «  patience  et  longueur 
de  temps  >. 

(■)  Pitres.  L'aph.i9te  annésique  et  ses  variétés  clini<iucs.  f'royrH  mêd.^  ItQS* 
(*)  Ballet.  Traité  de  mid,  el  de  Ihérap,  Article  Aphasie,  t.  VUI. 

(3)  FÉRà.  Soc,  de  bioL,  IISS.  Rmue  internat,  de  Venutgaement  de$  $9urd»-mueU,  1606.  Rêniê 

grnrr.  de  clin,  et  de  thirap.,i9llt. 

M  Danjou.  Revue  internat,  de  Venteltfnement  de»  eeurde-muetê,  1890. 

'■"t  Thomas  et  Houx.  Sor.  dr  Uv.<  ,  ls'''>. 
^•j  GuTZUAXN.  Ardi.  fur  Ptyclitulrie,  IS'JÔ 
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CHAPITRE  VIII 
ANÉMIE  CÉRÉBRALE 

I-es  centres  nerveux  et  plus  parliculièretmMit  le  cerveau  soni,  plii'^  que  les 
autres  organes,  sensibles  aux  troubles  circulatoires  ou  aux  modilications  du 
Kung  qui  cunstiluenl  ranémie. 

L'anémie  cérébrale,  bien  que  n'étant  pas  ane  maladie  à  proprement  parler, 
se  manifeste  par  une  série  de  plu'noniènes  qui  méritent  une  description  spé- 
ciale. Colle-ci  rnciliteru  !*■  ili.iLriMxiic  et  le  pronostic  des  affections  multiples 
dont  l'anéniie  dépend  presque  toujours. 

Dans  certains  cas,  elle  domine  à  tel  point  le  tableau  morbide  que  c'est  elle 
qu'il  faut  traiter  d'abord. 

Nous  n  avoti"^  ;'i  oii\  i-n^rcr  ici  que  l'anémie  cérébriilc  péiirmli-rc.  I.aissanl  de 
côté  les  ischémies  parlielios,  fonctionnelles  ou  organiques,  nous  ne  parlerons 
donc  pas  des  troubles  circulatoires  auxquels  on  a  attribué  Tépilepsie,  la  mi 
graine,  etc.;  enfln  nous  n'aurons  à  nous  occuper  de  l'endartérite  et  du  ramol- 
lissement consécutif  qu'au  point  de  vue  du  diagnostic 

Étiologie  et  physiologie  pathologique,  —  L'anémie  cérébrale  est  fré- 
quente, dit-on,  dans  la  pramière  enfance  et  la  vieillesse,  c'est-à-dire  aux  âges 

où  l'activité  cérébrale  est  le  moins  grande.  Chez  les  enfants,  on  peut  admettra 
(pie  le  cerveau  est  plus  sujet  aux  influence^  n'Ilcxi  s  capables  de  modifier  sa 
circulation;  la  tendance  au  spasme  vasculaire,  dil  l'ulain  ('),  est  beaucoup  plus 
grande  alora.  Il  faut  tenir  compte  aussi,  suivant  le  même  auteur,  de  Tinocclu- 
sion  des  fontanelles,  qui  laisse  la  pression  atmosphérique  agir  sans  obstacle  à 
la  surfiK  c  de-  Iiéinisphôrcs.  Eu  outre,  li's  Irouldes  des  organes  digr^iiiv  dont  la 
rôle  est  prédominant  chez  tous  les  jeunes  enfants,  la  diarrhée  aiguc  ou  chro- 
nique el  rathrcpsie  qui  en  découlent,  sont  autant  d'états  favorables  à  la  produc* 
tion  de  l'anémie  cérébrale.  Ainsi  s'expliquent  peulrêtreun  bon  nombre  de  convul- 
sions infantiles.  L'hydrocéphalie  s'accompagne  aussi  d'anémie  cérébrale. 

Chez  le  vieillard,  le  mécanisme  de  l'anémie  est  tout  ililT»  ronl  :  ]>•<  vai-^^eaux 
et  le  cerveau  lui-même  subissent  à  cet  âge  une  involulion  parallèle.  L  altéra- 
tion souvent  plus  précoce  des  première  réalise  les  conditions  de  Tanémie. 
I,  (f-ificalion  des  artères  de  la  base  du  cerveau  peut  amener  une  anémie  céré- 
liiale  •i>'-n.''i-:ili-'-*>  sans  autre  altération)  comme  dans  le  cas  de  Rochoux  et 
Abercrombie  (cité  par  l'otain). 

Chez  l'adulte,  les  causes  de  l'anémie  cérébrale  sont  bien  plus  nombreuses. 
Elles  peuvent  porter  directement  sur  les  vaisseaux  de  l'encéphale  :  ce  sera,  par 
exemple,  une  tumeur  ou  un  traumatisme  de  la  région  temporale  (section  caroti- 
dienne  par  coup  de  feu  dans  l'oreille)  ou  vertébrale,  ou  une  pla<[ue  annulaire 
d'athérome  sur  ces  artères  ou  1  une  do  leurs  branches  (tig.  joj.  L'œdème 

0)  IHetUmnain  muffA  det  te,  wtiiLt  art  Asiiiti  ciaàwaa. 
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cérébral  produira  encore  plus  directement  l'anémie  locale  en  comprimant  les 
petits  vaisseaux. 

L'an«'Mnie  cérébrale  à  la  suite  d'une  émotion  intense  (joie  ou  douleur),  ou 
d'une  excitation  périphérique  très  vive,  s'explique  par  un  réflexe  vaso-moteur; 
la  même  explication  s'applique  à  la  commotion  cérébrale  et  au  shock  (Fischer). 
L'influence  des  médicaments,  du  tabac  (nicotine)  ou  d'autres  poisons,  de  médi- 
caments tels  que  Tergotine,  la  belladone,  les  bromures,  le  tartre  stibié,  le  chlo- 
roforme, est  due  aussi,  pour  une  part,  à  une  action  vaso-motrice  réflexe  ou 
non.  L'intoxication  saturnine  pourrait  amener  des  accidents  cérébraux  par 
anémie  cérébrale  (encéphalopathie  s;ilurnine  .  llirt  insiste  sur  le  spasme  vascu- 
laire  qui  peut  anémier  le  cerveau  comme  il  rétracte  le  foie,  et  qui  s'ajoute  à 


Fio.  S5.  —  Arthrite  oblitérante  du  tronc  basilsire  aynnt  produit  une  anémie  cérébrale  chronique.  1,  adven- 
lice;  2,  tunique  musculaire;  3.  m<^mbmne  élastique  interne;  4,  adhérence  de  la  paroi  arlériette  avec  la 
production  ocléreuse  de  l'cndarléritc  spécinque;  5,  production  scléreuse  (endartérite  végétante)  ;  6.  végé- 
tation flottant  dans  la  lumière  du  vaisseau  ;  7,  lumière  rétrécle  de  l'artère. 

l'anémie  saturnine  proprement  dite.  On  pourrait  joindre  à  cette  liste  l'intoxi- 
cation par  l'oxyde  de  carbone  (empoisonnement  chronique  des  cuisiniers). 

Les  maladies  du  cœur  s'accompagnent  quelquefois  d'anémie  cérébrale.  Parmi 
elles,  la  stéatose  cardiaque  (Slokcs)  et  surtout  l'insuffisance  aortique  donnent 
lieu  à  des  accidents  souvent  si  typiques  qu'ils  permettent  de  les  reconnaître 
avant  tout  examen  physique. 

La  maladie  do  Stokes-Adams,  caractérisée  par  le  pouls  lent  permanent, 
s'accompagne  d'accidents  épilrpliformes  ou  apoplecti  formes  dont  la  cause  est 
attribuée  à  une  anémie  bulbaire. 

Il  suffira  de  signaler,  sans  y  insister,  les  hémorragies  abondantes,  à  la  suite 
d'un  trautnatisme  chirurgical  ou  non,  ou  spontanées  (nasales,  pulmonaires,  gas- 
triques, intestinales,  génitales).  Les  flux  hémorroïdaires  sont  capables  d'en- 
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geodrer  vu  état  de  caehezie  anémique  bien  connu.  Les  hémorragies  internes, 
eUes  aussi,  sont  une  cause  fréquente  d'anémie  cérébrale  :  l'accouchement  même 
normal  suffit  à  la  provoquer  si  la  déplélion  de  l'utérus  a  été  rapide. 

L'évacuation  trop  rapide  d'un  épanchement  pérïtonéal  ou  pleural  agit  de  la 
même  façon. 

Dans  une  catégorie  de  causes  tout  à  fait  distinctes,  il  faut  ranger  enfin  les 
anémies  dyscraaiques  et  l'anémie  pernicieuse.  11  s'agit  ici  de  modifications  du 

sang. 

La  chlorose,  certaines  neurasthénies  qui  méritent  d'être  rapprochées  de  la 
chlorose,  les  cancera  (même  sans  hémorrag^)  de  TcsM^age,  de  l'estomac,  de 
Tutérus,  sont  autant  de  maladies  qui  donnent  couramment  Heu  aux  phéno* 

mènes  de  l'anémie  cérébrale  ('). 

A  ce  groupe  appartient  l  anémie  cérébrale  des  convalescents  (lièvre  typhoïde). 

«  Loraque  le  sang  rouge,  disait  Boerhaave  au  siècle  dernier,  vient  à  faire 
défaut  dans  les  artères  de  la  base  du  crâne,  il  peut  en  résulter  toute  une  série 
d'arcidonls  c<'r(^braux,  depuis  le  vertige  jusqu'à  l'apoplexie  »  (1761).  Plus  tard, 
Piorry  insistait  sur  les  troubles  de  la  circulation  ct^rébrale  dans  un  mémoire 
sur  c  l'influence  de  la  pesanteur  sur  le  cours  du  sang  >  (1826).  Vinrent  ensuite 
les  travaux  de  Marahall-Hall,  qui  décrivit  la  maladie  hydreneéphalolde  des 
enfants  (1852).  Nous  n'avons  qu'à  noter  en  passant  les  recherches  sur  le 
ramollissement  cérébral  qui  éclrurérent  riiistoire  de  l'anémie  dès  18iir>  (Hostan) 
et  dont  nous  reparlerons  ultérieurement.  Bachelel,  en  1868,  donne  à  1  anémie 
cérâmle  toute  rimportance  quit  refuse  d*acc<Hrdor  A  la  congestion.  De  nos 
joura,  on  s'est  appliqué  surtout  à  la  physiologie  expérimentale. 

On  a  aujourd'hui  des  données  importantes  sur  les  conditions  de  la  circulation 
encéphalique.  On  sait  depuis  longtemps  que  l'attitude  verticale  favorise  dans 
une  certaine  mesure  l'anémie  du  cerveau.  Plus  récemment,  on  a  étudié 
l'influence  des  nerfs,  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires  sur  la  circula- 
tion cérébrale.  On  connaît  maintenant  l'influence  vaso-constrictive  due  à  la 
faradisation  du  sympathique  cervical  (Kussmaul,  Donders  et  Callenfels, 
Nothnagel,  Vuipian);  les  nerfs  crâniens  participent  aussi  à  l'innervation  du 
plexus  earotidien.  Le  plexus  vertébral  reçoit  d'autra  part  des  filets  des  premiera 
nerfs  cervicaux.  C'est  donc  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicoKlorsale  que  se 
trouvent  les  centres  vaso-moteurs  encéphaliques.  La  circulation  cérébrale  est 
soumise  en  outre  à  l'influence  des  mouvements  respiratoires  et  des  battements 
du  cœur.  M.  François  Franck  a  montré  comment  à  l'état  normal  la  pression 
s'élève  dans  la  carotide  pendant  l'inspiration  ordinaire  ei  comment,  au  con> 
traire,  pendant  Tinsi^tion  forcée,  il  se  produit  un  certain  degré  d'anémie 
cérébrale  (•).  Dans  ces  conditions,  en  ciïet,  le  cœur  se  ralentit  et  le  ralentisse- 
ment du  cœur  constitue  une  «  condition  défavorable  à  l'irrigation  artérielle 
encéphalique  >.  Enfin,  après  une  hémorragie,  il  y  a  abaissement  de  la  pression 
carotidienne  pendant  l'inspiration.  Ces  résultats  diflSârents  s'expliquent  par  ce 
fait  que  la  respiration  agît  Sur  la  dreulation  veineuse.  Hais  ce  n'est  pas  ici  le 

lieu  d'insister. 

On  avait  attribué  le  sommeil  à  une  anémie  cérébrale  physiologique.  Aujour- 

(*)  Nous  devons  dire  un  mot  de  quelques  cas  rares  d'anémie  cérébrale  réflexe,  attribués 
soit  à  l'irrilation  de  la  plèvre  (Leudpl  s  sitit  à  la  diintatinn  cl  à  l'ulccre  d'estomac  (Rosen- 
thal),  etc.  Le  vertige  stomacal  de  Trousseau  a  été  rapporté  h  cotte  cause  (G.  Sée)....  FauUU 
sij^naler  aussi  l'anémie  cérél)rale  des  acronaulcsî 

O  Fjumçois  Kkangk.  DielWHtiaire  eneyel.  de$  «c  métL,  art.  Ettcifnus  (circulation  4e  F). 
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d'hui,  celle  Interpréiaiion  n'est  pas  admÎM.  S*U  s*en  produit  i  une  certaine 

p(*rio<lo  du  =ommoil.  l'ile  n'est  que  «;eron<Inire. 

Apn-s  la  ligature  complète  des  quatre  arlères  principaie.s  de  l'encéphale,  dit 
Vulpian,  il  se  produit  successivement  abolition  de  la  motilité  cl  de  la  sensibilité, 
puis  arrêt  de  la  respiration,  puis  perte  de  connaissance.  L'expérience  avait  été 
déjà  faite  par  Aslley  Cooper.  Elle  a  été  répf'lée  par  Kussmaul  et  Tenner.  Elle  a 
mi'^me  ('l»'  réalisée  chez  l'homme.  La  perte  de  connaiaaance  n'est  jnmni'^  subite. 
La  mort  a  lieu  par  arrêt  de  la  respiration  qui  devient  d'abord  pénible.  Quelque- 
fois ranimai  se  plaint  et  souffre.  La  pupille  qui  8*était  d*abord  resserrée  se 
dilate  ;  il  peut  j  avoir  des  convulsions. 

La  lit^alure  ou  l'ohlitéralion  de  Tune  des  carotides  amène  habituellement  une 
hémiplégie  pnssagére  du  ctMé  opposé  avec  troubles  subjectifs  et  ohjerlifs  de  la 
sensibilité.  11  n  y  a  presque  rien  à  dire  de  l'analomie  pathologique,  sinon  que  la 
substance  blandie  est  alors  d'un  blanc  tirant  sur  le  bleu  et  que  la  substance 
grise  est  si  pile  qu'il  est  difficile  de  préciser  la  limite  qui  la  sépare  de  la  pre- 
mière. 

SymptômêB.  —  Famé  aigné.  —  En  clinique,  l'anémie  cérébrale  généralisée 
peut  s'observer,  soit  à  l'état  aigu,  soit  à  l'étal  chronique.  Au  cours  d'une  perte 

de  sang  considérable,  le  malade  présente  la  série  des  arcidiMils  suivants  :  obnu- 
bilation  de  la  vue,  verlif^es,  bruits  d'oreille,  faiblesse  générale,  tremblement  des 
membres,  nausées,  vomissements,  parfois  délire  léger,  puis  suspension  com- 
plète des  sens,  mouvements  convulsifs  partiels  ou  généralisés,  quelquefois 
épileptiformes,  enfin  syncope  ou  état  comateux  qui  peut  se  terminer  par  la 
mort. 

Ces  phénomènes  prennent  une  grande  importance  séméiologique  quand  ii 
s'agit  d'une  hémorragie  interne,  intestinale  ou  autre;  ce  sont  eux  qui,  avec  la 
petitesse  et  l'accélération  du  pouls,  avec  les  frissons,  permettront  de  recon- 
naître cet  accident. 

L'anémie  eérébrale  consécutive  à  lo  délivrance  s'accompagne  aussi  de  fris- 
sous,  mais  avec  ralentissement  du  pouls. 

Forme  chronique.  —  L'anémie  cérébrale  généralisée  chronique  donne  lieu  à 
une  série  de  phénomènes  morbides  que  Ton  rencontre  fréquemment  chez  les 
chloroliques;  nous  les  passerons  rapidement  en  revue.  Ces  malades  se  plai- 
gnent de  lourdeur  de  tôle  et  même  de  céphalée,  soil  limitée  en  un  point 
circonscrit  àà  la  téte,  soil  accompagnée  d'une  «msation  générale  de  consirie- 
lion,  d'insomnie,  de  d^ut  de  mémoire  et  d*inaptitude  au  travail.  Leur  entou- 
rage se  plaint  de  leur  irritabilité  et  de  leur  impressionnabililé.  Ou  bien  c'est  la 
dépression  qui  domine  ,  ils  ont  de  la  tendance  à  la  somnolence.  Les  pupilles 
sont  dilatées.  Le  vertige  est  habituel  ainsi  que  les  troubles  sensoriels  tels  que 
bourdonnements  d'oreilles,  étoiles  ou  mouches  devant  les  yeux,  avec  ou  sans 
hallucinations.  Hammond  cite  le  cas  d'une  femme  qui  croyait  voir  un  homme 
noir  presque  toujours  devant  elle.  Il  peut  se  produire  un  afTaiblisseineiit  de 
l'acuité  auditive  ou  visuelle  :  «  on  a  signalé  en  particulier  des  amauroses  inter- 
mittentes, survenant  chez  des  hystériques  ou  des  diloroliques,  pendant  le  travail 
digestif  9,  par  olighémie  de  la  réline.  On  a  signalé  des  aecès  épileplifmines  ou 
du  délire  maniaque.  Enfin  il  existe  une  sensation  de  fatigue  générale  comme 

chez  les  neura^^thénlques. 
Autres  formes.  —  Quelques  formes  mérilent  d'être  mises  à  part,  par  exemple 
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celle  des  convalescenls  de  fièvre  typhoiile  parliculièremenl;  on  la  voil  sur- 
venir après  des  fièvres  typhoïdes  graves  el  prolongées  avec  du  délire  et  même 
de  la  fièvre  el,  dans  ce  cas,  il  faut  avoir  In  hnrdic<isc  d'alimenter  le  malade. 
O^l  lo  (léliro  ella  fièvre  d'inanilion  On  la  voil  au-^-i  ;'i  un  (it  irit-  mr)in^  mnrqin^ 
après  la  grippe.  Dans  la  confusion  mentale  qui  succède  à  l'élal  puerpéral,  aux 
p^rexics,  aux  inloxicalions,  l'anémie  cérébrale  mlcrvient  cerlainemenl  dans  la 
genèse  des  troubles  cérébraux. 

La  maladie  hydrencéphnioïde  des  enfants  (de  Marshall-Hall)  s'accompagne 
aussi  de  fièvre.  Il  y  a  d'abord  un  stade  d'exeitalion  avec  irrilabililt^  el  p^rinee- 
menl  de  dénis,  puis  survient  la  torpeur  :  c  les  paupières  sont  demi-closes,  le 
regard  est  vague,  les  pupilles  sont  peu  smsiblM  è  la  lumière,  la  respiration 
devient  suspirieuse  et  irrégulière  >  ;  Tenfant  peut  succomber  dans  le  coma  ou 

les  convulsions,  quoique  ret  étal  soil  en  irénéra!  moins  grave  qu'il  ne  le  parait. 

Le  fait  sur  lequel  on  s'appuiera  pour  distinguer  cette  anémie  cérébrale  des 
enfants  de  la  méningite  tuberculeuse  est  surtout  la  diarrhée  du  début  et  le 
lympanisme  à  opposer  à  la  constipation  et  €  au  ventre  en  bateau  >  de  la 
méningite. 

Enfin  il  nous  reste  à  signaler  l'anémie  cérébrale  des  vieillards,  qui  est  sou- 
vent l'elTet  de  l'athérome  ou  le  prélude  de  la  thrombose.  Ici  on  retrouve  la 
céphalalgie,  les  troubles  sensoriels  avec  confusion  dans  les  idées,  difficulté  des 
mouvements,  etc.  11  faut  savoir  qu'il  s*agit  alors  d*anànie  partielle  «ftmé- 
minée^  comme  le  dit  Polain.  La  difficulté  du  diagnostic  résidera  dans  la  ques- 
tion de  savoir  s'il  existe  déjà  des  pelils  foyers  de  ramollis-iement  multiples. 
Nous  n'avons  pas  à  parler  de  l'anémie  partielle  consécutive  à  1  embolie.  Mais 
nous  devons  signaler  les  effets  de  Toblitération  incomplète  des  artères  céré' 
braies.  Dans  ces  cas  la  section  du  vaisseau  ressemble  à  la  section  d'un  ver  de 
terre.  Les  symptômes  varieront  suivant  le  côté  el  l'étendue  du  territoire 
anémié;  d'une  façon  générale, on  se  trouve  alors  en  présence  d'une  hémiparésie 
avec  hémianesthésie  pouvant  faire  croire  à  une  lésion  capsulaire.  Cette  anémie 
cérébrale  par  artérite  peut  avoir  une  évolution  intermittente  tout  4  fait  compa- 
rable à  la  claudication  intermittente  de  Charcot. 

Les  coups  de  feu  dans  l'oreille  qui  sectionnent  la  carotide  réali.senl  les  condi- 
tions do  la  ligature  unilatérale  de  cotte  artère.  Dans  le  cas  de  Dulil  et 
J.-B.  Charcot  ('),  il  y  eut  paralysie  immédiate  des  membres  du  c6té  gauche 
(côté  opposé  à  la  lésion)  avec  hémianesthésie.  Quinze  jours  plus  tard,  ce  malade 
pouvait  se  tenir  debout.  Il  s'ai^i-^-^ail  d'un  sujet  très  névropathe  mais  non  hysté- 
rique (le  diagnostic  comporte  toujours  l'élimination  de  l'hémiplégie  hystérique). 
Mais  ce  qui  rend  la  discussion  du  cas  susdit  difficile,  c'est  la  production  de 
phénomènes  spasmodiques  un  mois  et  demi  après  l'accident  et  la  trouvaille 
à  l'autopsie  de  dégénération  pyramidale.  On  ne  peut  guère  mettre  sur  le 
compte  do  la  simple  anémie  cérébrale  ces  derniers  phénomènes,  qui  éveillent 
ridée  d  une  lésion  plus  grave,  de  thrombose  peut-être.  Malheureusement  une 
trépanation  ayant  été  pratiquée,  l'examen  minutieux  dtt  eerveau  n'a  pu  être 
pratiqué. 

Diagnostic.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  puisqu'il  en  a  été 
question  à  propos  de  chaque  forme.  Pourtant  il  est  indispensable  de  faire  remar- 

(•)  Soe.  ami.,  1MI.  Héalèrs  a  paUié.aa  nouvean  cas  de  ce  genre  dans  la.Oev.  dn  Mp^  IMM»- 
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quer  que  Tanémie  cérébrale  peut  être  très  difOcUe  à  distinguer  de  !a  congestion 
cérâNrale.  En  effet»  le  faciès  pléthorique  on  eongeBtifnedoitpomt  faire  éliminer 
ranëmie. 

Chez.  les  malades  atteints  d'hyperémie  cérébrale,  dit  M.  Potain,  c'est  au 
moment  m^'me  où  ils  penchent  la  tAle,  que  les  vertiges,  les  élourdissements  se 
produisent  ;  chez  les  anémiques,  c'est  dans  l'instant  où  ils  se  redressent  après 
8*ètre  inclinés.  Il  est  un  autre  moyen  de  s'assurer  du  diagnostic,  c'est  d*étudier 
€  l'influence  exeroée  sur  les  symptômes  par  la  position  élevée  ou  déclive  de  la 
lcMe> .  L'ophtalmoscope  enfin  dans  les  cas  d'oblitération  de  la  carotide  devra  être 
utilisé. 

Le  prono^  ne  dépend  guère  que  de  la  cause. 

TraltemeDt.  —  Le  traitement  aussi  varie  avec  la  cause  ;  c'est  à  elle  qu'il 
doit  s'adresser  d'abord.  Contre  l'anémie  rért'bralc  aiguë,  rnpide,  passagère,  la 
première  chose  à  faire  est  de  mettre  la  téle  du  sujet  dans  une  position  déclive 
ou  au  moins  borinmiale.  Le  médicament  le  mieux  indiqué  est  Talcool.  La 
transfusion  devient  parfois  une  nécessité.  A  défaut  de  la  transfusion  de  saag, 
il  faut  faire  la  transfusion  de  sérum  artificiel  selon  la  méthode  du  professeur 
Hayem. 

Contre  Tanémie  cérébrale  chronique  on  agira  de  deux  façons  diflérenlm,  sui- 
vant  qu*on  aura  affaire  à  un  nmple  trouble  vasculaire  ou  bien  à  une  anémie  i 

proprement  parler. 

Chez  les  chlorotiques,  chez  les  neurasthéniques,  ce  seront  les  sels  de  fer, 
les  toniques,  les  stimulants  et  l'hydrothérapie  qui  constitueront  lu  base  du  trai- 
tement. Hayem  in^te  beaucoup  sur  le  repos  au  lit.  Lœyenfdd  et  Ert>  conseil* 
lent  la  galvanisation  appliquéeau  frmit  (Ka),  à  la  nuque  (Au)  (Grasset),  en  somme 
la  galvanisation  du  cerveau  ou  du  sympathique  rervical. 

Dans  l'artério-sclérose,  dans  rinsuffisancc  aorliquc,  par  exemple,  on  emploiera 
le  nitrite  d*amyle,  ou  la  trinitrine  (quelques  gouttes  d'une  solution  alcoolique  k 
1 0/0)  dont  Grasset  a  retiré  d'excellents  effets  ou  plus  souvent  Topium  A  petites 
doses  (une  ou  deux  pilules  de  S  centigrammes  d'extrait  thébaïque),  ou  à 
hautes  doses  (Huchard)  sous  forme  d'une  injection  de  1  à  2  centigrammes  de 
chlorhydrate  de  morphine.  Lancereaux  préconisait  récemment  encore  la  mor- 
phine dans  la  syncope  respiratoire. 

Chaque  forme  a  ses  indications  spéciales.  Hammond  recommande  de  ne  pas 
donner  Ic^  Ijromnres  contre  l'insomnie  ou  l'excitation  due  à  l'anémie  cérébrale  ; 
nous  savons  en  elTct  que  ces  sels  Cgurent  parmi  les  médicaments  capables  de 
produire  l'anémie  du  cerveau. 


eONOESTION  CËRtlRALI 

La  congestion  du  c«rveau  survient  d'une  façon  générale  dans  des  conditicms 

précisément  contraires  à  celles  qui  amènent  l'anémie  du  môme  organe. 

Chose  curieuse  au  point  de  vue  syraplomalique,  elle  offre  de  nombreux  points 
de  ressemblance  avec  l'anémie.  Langlois,  cité  par  Notlinagel,  a  fait  des  expé- 
riences sur  le  lapin  et  montré  que  lee  signes  de  la  congestion  de  l'encéphale 
s6nt  identiques  4  ceux  de  Tanémie. 
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Toojonrs  Becondairo  coitnme  ranémie,  elle  occupe  peuMIre*  dans  la  palho* 
logie  une  place  plus  grande  :  loi  générale  à  laquelle  sont  soumis  tous  les 

viscères. 

Les  médecins  du  siècle  dernier,  imbus  d'idées  spéciales  sur  les  fluxions  et 
Im  tnflammallons,  avaient  érigé  la  congestion  cérébrale  à  Tétat  de  maladie  auto- 
nome. ÎVousseau.en  1861,  dans  une  discussion  retentissante  vint  avancer  devant 

l'Académift  de  médecine  que  certains  faits  attribués  à  la  congestion  r(^r('«hralr 
relevaient,  en  réalité,  soit  de  l'épilepsie,  soit  du  vertige  auriculaire.  Il  rencontra 
des  adversaires  ardents  tels  que  Bouillaud,  Tardieu,  Durand  Fardel,  etc.  et 
•  battît  en  retraite. 

L  opinion  de  Trousseau  vient  d*6lre  repriseet  généralisée  par  P.  Marie(*)  qui 
affirme  que  «  dans  la  pratique  neurologique  il  n'a  jamais  fait  ni  vu  faire,  de 
source  autorisée,  le  diagnostic  de  congestion  cérébrale  >.  Non  pas  qu'il  nie 
Taflluz  sanguin  excessif  vers  le  cerveau  sous  des  causes  diverses,  mais  cet 
afflux  sanguin,  dit>il,  <  ne  détermine  pas,  tant  s'en  faut,  le  cortège  de  symptômes 
si  complaisammenl  décrit  par  les  auteurs,  et,  d'autre  part,  la  constatation  objec- 
tive de  la  conpfx^tion  du  cerveau,  soit  pendant  la  vie,  soit  après  la  mort,  nous 
échappe  entièrement.  Il  semble  donc  que  la  tendance  actuelle  doive  être  de 
n'accepter  qu*avee  une  extrême  circonspection  tout  ce  qui  a  trait  à  I»  con- 
gestion cérébrale.  Il  y  a  lieu  d'établir  une  distinction  formelle  entre  l'état  de 
congestion  du  cerveau,  considéré  au  point  de  vue  dp  la  physioloj^io.  et  la  con- 
gestion cérébrale,  afTeclion  morbide  qui  semble  relever  davantage  de  l'imagina- 
tion des  médecins  que  de  l'observation  impartiale  des  faits  •. 

Assurément  on  a  abusé,  au  siècle  dernier,  de  la  congestion  cérébrale  et  on  en 
a  multiplié  démesurément  les  formes  cliniques  ;  assurément  il  est  des  cas,  éti- 
quetés congestion  cérébrale,  où  l'autopsie  ne  révèle  aucune  hyperéniie  du  cer- 
veau, et  des  cas  d'hypcrémie  nécropsique  sans  tableau  clinique  du  vivant  du 
malade.  Gela  prouve  qu'il  y  a  des  erreurs  de  diagnostic,  des  observations  mal 
prises,  et  des  formes  latentes.  Mais  cela  nous  paraît  insuffisant  pour  rayer  la 
«•onnrestion  cérébrale  du  cadre  nosographique.  Et,  tout  en  admettant  le  bien 
fondé  de  certaines  réserves  faites  par  M.  P.  Marie,  nous  ne  saurions  les  accep- 
ter toutes  sans  restriction  et  nous  croyons  que  la  congestion  cérébrale  mérite 
encore  une  description  spéciale. 

Étiologie  et  physiologie  pathologique.  —  La  section  du  grand  sympa- 
thique cervical  ou  l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur  déterminent 
sur  la  pi»4nère  une  c  congestion  sanguine  plus  ou  mdns  marquée  du  côté  cor* 
respondani  à  la  section  »  (Vulpian).  Claude  Bernard  avait  déjà  constaté  l'éléva- 
tion de  température  qui  se  produit  dans  cette  expérience.  Nolhnagel  (1867)  con- 
firma les  recherches  de  Claude  Bernard.  Telle  est  la  base  en  quelque  sorto 
physiologique  de  la  congestion  cérébrale. 

Le  passage  du  sommeil  A  Tétat  de  veille  s'accompagne  d'une  congestion 
relative  du  cerveau,  congestion  qui  8*accenlue  encore  pendant  le  travail  céré- 
bral, et  cela  sous  l'influence  de  deux  facteurs  distincts  dont  les  effets  se  sura- 
joutent :  la  contraction  des  vaisseaux  de  toute  la  périphérie  du  corps  (Mosso) 
et,  d'autre  part,,  le  relAchement  des  vaisseaux  cérébraux,  prouvé  par  l'ampli- 
tude des  pulsations,  en  rapport  avec  la  suractivité  fonctionnelle  de  l'organe 

(')  P.  Mamb.  /Vmm  méd.t  IMO  et  TraiU  de  méd.  Bnmankl^ilbtrtt  1901. 
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(François  Franck).  Le  cerveau  augmente  alors  de  volume.  Ces  donaées  sont 
nécessaires  pour  comprendre  le  mécanisme  de  la  congestion  cérébrale,  dans  les 
éniotiuns  p.-ir  exemple. 

I/<'lV<»rt  est  encore  une  cau^e  do  congestion  c<^réhrale  physiologique,  aT6C  une 
détente  brusque  au  moment  où  il  cesse  (François  Franck). 

Dans  Tallilude  renversée,  enGn,  il  y  a  augmentation  de  la  presnon  intra-crft- 
nienne,  moindre  cependant  qu'on  ne  pourrait  le  croire  ;  elle  est  due  à  la  fois  é 
la  turgescence  vasculaire  et  à  l'augmentation  de  pression  du  liquide  sou?  aradi- 
noïdien.  Rorro\vmann(')  a  cilé  réfomment  le  cas  d'un  enfant  «le  neuf  an-;  qui 
resta  une  demi-heure  les  pieds  en  1  uir  et  la  téte  en  bas.  U  fui  pris  de  maux  de 
tête  qui  robligèrent  à  se  mettre  au  lit,  et  d*un  Tomissement  bilieux  le  lende- 
main. Les  maux  de  tête  cessèrent  les  jours  suivants  et  firent  place  à  une  som- 
nolence  pr('<'fiir>  ronlirniclli'  qui  persista  pendant  deux  mois. 

Ces  préliminaires  posés,  quelles  sont  les  cames  de  la  congestion  cérébrale? 

Elle  est  surtout  fréquente  à  l'Age  adulte,  c'est-à-dire  À  l'époque  oft  le  travail  céré- 
bral atteint  sa  plus  grande  intensité.  Pourtant  elle  existe  ches  les  enfants  comme 
chez  les  vieillards (•).  Elle  est,  dans  une  certaine  mesure,  héréditaire  dans  les 
familles  où  le  cerveau  est  comme  le  loctu  minori»  resiiUntÙBf  et  atteint  parlicu- 
lièretnenl  les  sujcls  dits  pléthoriques. 

Une  congestion  peut  être  active  ou  passive;  mais  la  distinction  absolue  est 
difficile  à  établir  et  nous  la  laisserons  de  côté  dans  l'élude  de  l'étiologie. 

Dans  certains  cas  la  roncfoslion  <  ctp!irnli"  le-p^i'-ro  est  presque  physiologique. 

Les  poussées  hyperémiques  vers  l'encéphale  sont  de  règle  à  la  ménopause 
(Barié,  Thèse  de  PariSy  1877).  Elles  ne  se  bornent  pas  toujours  à  des  bouffées  de 
chaleur  avec  céphalalgie.  Vere  Têge  critique  la  congestion  cérébrale  peut  avoir 
«  une  influence  sur  le  développement  de  certains  délires  passagers,  peul-élre 
môme  de  l'aliénation  mentale  ».  M.  lîarié  pense  que  les  attaques  apoplecti- 
forroes  que  l'on  voit  aussi  pendant  celte  période  ressortissent  à  l'épilepsie  comme 
renseignait  Trousseau. 

Les  simples  perturbations  morales  ou  l'excès  de  travail  intellectuel  peuvent 
causer  une  conj.^'-cslion  cén'lirale  qui  s'oxplicpic  par  un  réflexe  vaso-moteur.  En 
pareil  cas  l'excitation  cardiaque  joue  aussi  s<»u  rôle.  C'est  à  la  même  inlluence 
qu'il  faut  attribuer  cet  accident  chez  les  goutteux;  on  sait  combien  sont  marqués 
chez  ces  malades  les  phénomènes  fluxionnairas  dont  les  déplacements  brusques 
sont  désignés  sous  le  nom  de  métastases. 

Le  nitrile  d'amyle  et  l'opium  à  hautes  doses  sont  employés  en  thérapeutique 
pour  provoquer  la  congestion  cérébrale.  Des  recherches  entreprises  par  Lewl- 
chenko(*),  dans  le  laboratoire  de  Bechteraw,  ont  montré  que  la  morphine  et  le 
chloral,  employés  à  doses  hypnotiques,  amènent  pendant  le  sommeil  une  aug- 
mentation de  la  pression  intrâ-cranlenne  (grftce  à  la  dilatation  des  vaisseaux)  et 
de  la  pression  artérielle. 

L'injection  intra  veineuse  du  liquide  surrénal  a  montré  à  Spina(*),  par  l'ouver- 
tura  d'une  trépanation,  que  le  cerveau  devient  rouge  consécutivement  à  Tinjec- 
tion  et  que  cette  hyperémie  concorde  avec  une  augmentation  <\c  la  pression 
artérielle.  Cette  hyperémie  est  déterminée  par  l'action  directe  du  liquide  surré- 

BomtomiAlf.  The  Scoltith  nwrf.  «md  $urg.  jourttaU  1001. 
(*)  Jmwè  Sinon.  Progril  méd ,  1884. 
{*)  LB«rrciiB«KO.  Analyse  in  Revue  neurot,,  1000,  p.  045. 
(*)  Sntm.  Analjae  In  iinnw  nmraf.,  1800,  p.  832. 
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nal  sur  les  vaso-constricteurs  pt  riphériques.  L'alcool  agit  sans  doute  de  même 
et  ralcoolisme  sous  toutes  ses  formes  (aiguë,  subaigué  ou  chronique),  amène 

fatalement  la  congestion  cérébrale.  La  congestion  csl  évidente  sur  les  cerveaux 
df^'s  individus  raoris  dans  le  detirium  trem^ns.  A  cùtt^  d»^s  intnximlions  se 
placent  les  infeclions  lelles  que  :  fièvre  typhoïde,  pneumonie,  tétanos,  rage, 
,  fièvre  pernicieuse,  etc.  On  attribue  &  une  congestion  cérébrale  les  convulsions 
qui  surviennent  au  cours  des  fièvres  éruptives  chez  les  enTanls.  C'est  aussi  la 
simple  congestion  cérébrale  que  l'on  Irouvo  h  l'anlopsio  des  sujets  morts  de 
rhumatisme  cérébral.  A  côté  de  l'élément  toxique  indéuiable  il  faut  donc  faire 
une  place  à  Télément  congestif. 

Potain  escplique  l'aelion  de  Tinsolation  par  réiévatîon  de  la  température  du 
crâne  et  la  paralysie  vaso-motrice  consécutive.  Le  froid  agit  par  contraction 
des  vaisseaux  périphériques,  et  le  frisson  de  début  des  fièvres  s'accompagne 
parfois  d'une  véritable  fluxion  encéphalique.  C'est  peut-être  la  raison  des  con- 
vulsions par  lesquelles  les  enfants  marquent  le  début  de  leurs  fièvres.  Souvent 
les  causes  s*accumulent.... 

La  congestion  cérébrale  chez  un  homme  qui  se  jette  h  l'enn  après  un  repas 
s'explique  par  Taction  combinée  du  froid  et  de  l'excès  de  tension  vasculaire,  liée 
aux  phénomènes  chimiques  et  mécaniques  de  la  digestion.  Tel  encore  le  cas  de 
l'ivrogne  qui  s'endort  sur  un  banc  par  une  nuit  d'hiver.  Un  enfant  de  19  ans 
observé  par  Katz(*)  tombe  à  l'eau  après  le  repas.  Il  y  séjourne  une  minute  à  peine. 
L'enquête  judiciaire  montra  qu'il  n'y  avait  pas  eu  suVimersion.  Ramené  chez  lui 
el  de  là  à  l'hôpital,  il  succombait  30  heures  après  au  milieu  d'alternatives  d'exci- 
tation et  de  coma.  H  n'existait  aucun  traumatisme  du  cuir  chevelu.  A  l'autopsie 
on  constata  une  congestion  cérébrale  intense  sans  aucune  lésion  méningée. 

L'excès  de  tension  vasculaire  joint  à  l'hypertrophie  du  cœur  intervient  de  la 
môme  façon  dans  la  maladie  de  Basedow  comme  dans  le  mal  de  Bright. 

«  Lorsque  le  cœur  fonctionne  avec  une  énei^ie  anormale,  la  congestion  céré- 
brale est  Inévitable  ;  cela  arrive  dans  Texercice  musculaire  immodéré,  dans  les 
courses  prolongées,  les  ascensions  de  montagnes,  les  elTorts  pour  soulever  des 
charges,  etc.  *.  Chez  le  soldat,  ce  qu'on  appelle  le  c  coup  de  chaleur  >  eat  bien 
plutôt  le  fait  du  coeur  forcé  que  de  1  insolation. 

La  suppression  des  flux  menstruel  ou  hémorroldaire,  la  compression  deTaOTte 
abdominale  par  une  tumeur,  agissent  encore  parl'élévalion  de  la  tension  vascu- 
laire :  de  même  racrumulation  des  matières  fécales  dans  les  intestins. 

L'excès  de  tension  peut  avoir  son  point  de  départ  dans  le  système  veineux. 
Les  maladies  du  cœur,  les  affections  milrales  el  tricuspides  el,  en  général, 
toutes  celles  qui  causent  rasystolie,  donnent  lien  par  ce  fait  à  une  hypéremie 
veineuse  cérébrale  bien  connue  ;  le  subdélire  n'est  alors  que  la  manifestation 
d'une  asyslolie  locale  au  môme  titre  que  rasvslolie  hépatique. 

Les  afl'ections  pulmonaires,  telles  que  1  emphysème,  la  bronchite  chronique, 
la  pneumonie  interstitielle  et  même  la  tuberculose  n*ont  d'action  sur  la  circula- 
tion encéphalique  que  par  l'intermédiaire  du  cœur  droit.  Il  faut  considérer  ici 
l'obstacle  apporté  à  la  circulation  pulmonaire  par  la  lésion,  abstraction  faite  de 
la  toux  qui  détermine,  en  tant  qu'effort,  une  congestion  céphalique.  A  ces 
causes  respiratoires  on  peut  joindre  l'asphyxie  par  submersion,  par  exemple,  et 
Ta^hyxie  du  nouveau-né,  presque  de  tous  points  analogue. 

O  Kats.  Un  eas  de  congestion  cérébrale  active.  Àreh.  dt  neurol^  IMl,  p.  9M. 
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Enfin  dans  cet  ordre  d'idées  signalons  les  compressions  veineuses  Ovgulaivû 
interne,  tronc  brachiocéphali^e,  veine  cave  supérieure)  causées  par  des  gan- 
glions cervicaux  volumineux,  une  tumeur  médiastine,  un  anévrisme  de 

laorlo,  elc. 

llermânn  et  Escher  ont  empêché,  chez  le  chat,  le  retour  du  sang  encépha- 
lique et  provoqué  par  ce  Tait  des  phénomènes  dyspnéiqnes  ^  oonvulsifs. 
Dans  In  strangulation  la  crnupression  est  extérieure. 

Avant  d'en  arriver  aux  causes  locales,  nous  avons  h  sicjnalcrles  fluxions  colla- 
térales dues  aux  alTeclions  de  la  lêle,  cr^sipèle,  parotidite,  périostite,  etc. 
(Eichhmvt),  otile,  angine. 

Les  causes  purement  locales  sont  les  aflections  cérébrales  :  la  paralysie  géné- 
raie,  l'épilepsie,  les  tumeurs.  On  sait  que  chez  le?  anciens  épileptiques  on  trouve 
toujours  (les  lésions  vasculaires  tri's  marquées  (Blocq  et  Marinesco).  Nolhnagel 
admet  que  si  l'accès  commence  par  une  phase  d'anémie  cérébrale,  il  se 
termine  par  une  phase  de  congestion. 

Il  résulte  de  recherches  expérimentales  entreprises  dans  le  laboratoire  de 
Ecchtcrew  par  Borischpolski(')  que,  chez  le  chien,  pendant  l'accès  épilepliquc. 
le  cerveau  est  le  siège  d'une  hyperémie  active  très  marquée,  accompagnée 
d*une  dilatation  des  vaisseaux  intracriniens.  Cette  hyperémie  r%it  TaugmeD- 
tation  de  la  température  cérébrale  et  de  la  pression  inlracrftnienne.  11  s'agit 
d'une  sorte  d'hyperémie  collatérale  qui  amène  la  dilatation  passive  de  vaisseaux 
inlracrAniens. 

Les  tumeurs  donnent  souvent  lieu  à  une  congestion  partielle  du  cerveau  ; 
c'est  ce  qui  se  passe  aussi  dans  les  abcès,  la  méningite,  les  hémorragies  ménin- 
gées. On  peut  attribuer  aussi  à  la  congestion  cérébrale  les  ictus  de  la  sclérose 
en  plaques,  du  tabès,  de  la  maladie  de  Pnrkinson. 

Enfin  il  est  probable  que  chez  les  aliénés  les  troubles  circulatoires  jouent 
quelquefois  uu  rôle.  Mais  on  n^estpas  toujours  fondé  dédire  que  les  états 
d'^itation  s'accompagnent  de  congestion  et  les  états  de  dépression  d'anémie. 
II  est  vraisemblable  que  les  scléroses  cérébrales  prédisposent  à  la  congestion  en 
raison  de  la  richesse  vasculaire  des  foyers  scléreux. 

AnatOffll»  pathologique.  —  A  l'autopeie  on  ne  retrouve  pas  toujours  les 

traces  d'une  congestion  qui  a  existé  pendant  la  vie  (Ackermann  et  JoIIy).  D'au- 
tres fois  au  contraire  elle  est  évidente.  Ainsi,  après  avoir  enlevé  la  calotte 
crânienne,  on  voit  les  sinus  de  la  dure-mère  gorgés  de  sang,  surtout  s'il  s  agit 
d'hyperémie  veineuse.  Les  vaisseaux  pie-mériens  sont  gonflés  et  sinueux. 
Enfin,  à  la  coupe,  le  cerveau  présente  les  modifications  suivantes  :  la  substance 
grise  est  rouge  sombre  ;  la  substance  blanche  est  rose  hortensia,  parsemée  d'un 
piqueté  hémorragique  correspondant  à  ce  que  l'on  a  appelé  l'état  sablé.  Les 
plexus  choruïdicns  sont  gros  ;  les  parois  des  vcnti  jcules  sont  plus  vascularisées 
qu'elles  ne  le  paraissent  ordinairement. 

Au  microscope,  on  trouve  par  place  des  hématies  dans  les  gaines  lympha-  • 
tiques  qui,  d'autre  part,  sont  plus  étroites  que  normalement  (Golgi),  en  raison 
de  la  distension  vasculaire. 

Par  contre,  l'étal  criblé  serait  dft  à  l'ectasie  des  mêmes  gaines  lymphatiques 
sous  l'influence  des  congestions  répétées. 

(i;  DoRiscHPOLSKi.  Surl'èiat  de  la  dreulaUoD  cteébnie  pendant  les  accès  d*epnepsl«.Jic«w 
riMM  de  PtythiatrUf  im. 
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Daddi  (*)  a  étudié  les  altérations  des  cellules  nerveuses  de  l'encéphale  dans  la 
congestion  passive,  conséculivement  aux  stases  prolongées  de  l'insuffisance 
milrale,  et  a  constaté  une  raréi'action  du  protoplasma  cellulaire  allant  jusqu'à  la 
formation  de  véritables  vacuoles  périphériques.  Cet  état,  assez  net  dans  les 
cellolee  cérâ»«le8,  est  surtout  marqué  dans  les  cellules  de  Pnrkinje.  Le  nojau 
et  le  nucléole  sont  intacts  et  prennmit  les  colorants  d*une  façon  normale. 

Syioptômea.  Diagnostic.  —  La  congestion  cérébrale  se  présente  en  clinique 
sous  les  formes  aiguë,  subaigue  et  chronique.  La  forme  aiguë  elle-même  est 

légère,  raovenne  ou  grave.  Suivant  que  les  phénomènes  dedépressionou  d*exci- 
tation  dominent,  on  décrit  des  formes  apoplectique  et  convulsivc,  délirante  ou 
maniaque.  Pour  en  trouver  un  tableau  bien  net,  il  faut  les  chercher  chez  des 
malades  où  elle  est  dégagée  de  toute  autre  complication  cérébrale,  par  exemple 
chez  des  goutteux.  Que  la  fluxion  articulaire  cesse  tout  à  coup  sous  llnfluenee 
d'une  médication  intempestive  (par  exemple  si  un  malade,  au  cours  d'un  accès 
de  goutte,  a  plongé  ses  pieds  dans  l'eau  froide),  il  est  pris  soit  instantanément, 
soit  quelques  heures  après,  d'un  violent  mal  de  tôle  avec  troubles  de  la  vue 
(éblouissement,  photophobie),  obnubilation  cérébrale,  tendance  au  vertige  et  A 
la  somnolence,  bourdonnements  d'oreilles,  révasseriespendant  le  sommeil,  inca- 
pacité de  poncer  ou  de  réflrchir,  trislos«(v  c  A  ces  signes,  dit  Rendu,  dans  un 
remarquable  article  (*),  il  est  facile  de  reconnaître  la  congestion  cérébrale.  Le 
faciès  congestif  avec  injection  des  yeux  et  rétrécissement  de  pupilles  aide  quel- 
quefois au  diagnostic.  Cette  forme  légère  est  comme  le  prodrome  éloigné  de  la 
forme  grave.  '> 

La  forme  grave  à  début  brusque,  dite  apoplectique  ou  c  coup  de  sang  »,  peut 
survenir  dans  les  mêmes  conditions  chez  les  goutteux  ;  le  malade  tombe  comme 
une  masse,  avec  «  perte  de  connaissance,  respiration  stertoreuse,  coma,  réaolu- 
tira  des  membres,  urines  involontaires  ».  Les  artères  et  le  cœur  battent  violem- 
ment. Dans  certains  cas,  l'ictus  est  annoncé  par  quelques  signes  précurseurs 
immédiats  :  les  bouflécs  de  chaleur,  la  rougeur  de  la  fnce,  la  céphalée  avec 
pesanteur  de  lële,  les  étourdisseiuenls,  l'impressionnablUté  exagérée  des  sens, 
les  engourdissements  ou  picotements  dans  les  membres. 

Les  vomissements  ne  sont  pas  ordinaires.  Engteéral,  selon  Eîchhorst,  la  tem- 
pérature subit  une  légère  élévation.  Puis,  le  coma  ayant  duré  quelques  minutes 
ou  qui>l<iues  heures,  la  connaissance  revient  graduellement.  Mais  il  reste  une 
hémiplégie  passagère  ou  seulemrat  une  parésie  des  doigta  avec  ou  sans  aphasie. 
Au  bout  de  quelques  jours  il  n'y  a  plus  trace  de  paralysie.  La  mort  subite  est 
rare. 

Entre  ces  deux  termes  extrêmes  il  existe  des  formes  moyennes  dont  nous 
trouvons  encore  un  exemple  chez  les  goutteux  (iirongniurl  cité  par  Rendu). 
Dans  ces  cas  il  se  produit  «  sans  perte  de  connaissance  ni  affaiblissement  de 
l'inli  llipri  iice  »,  mais  toujours  brusquement,  une  hémiplégie  avec  embarras  de 
la  parole  si  celte  hémiplégie  ocrupo  le  côté  droit.  Au  bout  do  quinze  jours  tout 
a  disparu.  Le  diagnostic  ne  peut  guère  se  faire  que  par  l'évolution. 

La  forme  subaiguë  (Gairdner),  ou  sub-apopleclique  (Durand-Fardel),  se  carac- 
térise par  son  début  graduel,  contrairement  aux  exemples  précédents.  Les  fonc- 
tions intellectuelles  s'obscurcissent  progressivement;  le  malade  se  olaint  de 

Cl  IIapm.  .^oc  tné'i.  rhir.  ilr  l'avic.  IStW. 

(*)  Ùict.  encyel.  des  »c.  méd.,  arU  Gouttb. 

raaiiiâvo  m  sovam.] 
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céphalalgie,  de  sordité,  de  somnolence.  Les  idées  deviennenl  confuses  ou  même 
incoht  ivntos,  de  façon  à  simuler  le  ramollisKeroeni  cérébral  ;  puis  les  phéno* 

mènes  (liiiiiiuioni  peu  h  peu  on  n ni;m entent  progressivement,  en  se  Compliquant 

de  paralysie,  jxjur  aboutir  à  la  niurl. 

Celle  forme  csl  parliculièrcmeiil  fréquenle  chez  les  vieillards.  Le  pallenl 
n'arrive  que  par  degrés  à  la  résolution  générale.  Les  membres  n*onl  plus  de 
mouvements  spontanés,  mais  il^  ne  retombent  pas  lourdement  ;  la  sensibilité 
e<l  obtuse;  les  miilailes  se  plniL'iii  iit  de  pareslh<^sie'<  aux  exln'*mî(és,  mais  ils 
onl  conscience  de  leur  alVaibli>-emcnl  gênerai,  et  quelquefois  ils  .t  ce  usent  des 
douleun  dans  les  membres.  Si  la  vie  se  prolonge,  des  escarres  peuvent  se 
former.  Le  pronostic  est  plus  grave  que  pour  le  c  coup  de  sang  ». 

Les  cas  jHért'iiriits  se  manife-hiieiil  par  des  |4iètioniènes  de  dépression; 
loules  les  l'ornies  suivantes  s'aeeonipai,'nent  de  sif^nes  d'excitation. 

Du  côté  de  la  molililé  ou  peut  voir  se  produire  des  secousses  partielles  (face, 
membres)  ou  des  actes  épileptiformes*  avec  ou  sans  perte  de  connaissance 
(Nothnagel).  C'est  la  forme  épileptique  (Hammond)  ou  convul.<ive  :  elle  peut  se 
rencontrer  chez  les  gotilteux  (Van  Swiolon.  Oarrod,  Todd,  Cliarcol). 

Dans  la  forme  délirante  le  début  est  rapide,  précédé  d'agitation,  de  céphal- 
algie, de  cauchemars,  d'hallucinations  de  la  vue  (flammèches,  raies  de  feu),  de 
Toule.  Le  malade,  sans  perdre  connaissance,  per«I  eoiiseience  du  milieu  ;  il  ne 
reconnaît  plus  ceux  qui  l'enloiirent,  chante,  bavarde,  rit  aux  celais,  poiissi^  Hes 
cris  «  inhumains  ».  Au  milieu  de  ses  diva^'ations  on  distingue  de  temps  en 
temps  une  lueur  de  raison.  Parfois  se  manifestent  des  idées  de  persécution 
ou  d'ambition  (Laborde).  Le  delirium  Iremens  n'est  que  le  degré  extrême 
de  cet  état.  Et,  de  fait,  il  ne  s'agit  guère  ici  que  d'alcooliques  ou  de  vieil- 
lards. 

A  côté  du  délire  de  paroles,  Prus  a  décrit  un  délire  d'action  :  les  malades 
se  trompent  délit  et  veulent  aller  coucher  dans  celui  de  leur  voisin  ;  ils  sont 
continuellement  occupés  ù  dénouer  un  cordon,  h  défaira  leur  matelas  (Potaîn). 

Ce  délire  d'action  conduit  in-ensiblcment  à  la  f<irme  nutnirrifu^  dont  l'expres- 
sion la  plus  haute  est  encore  cl  toujours  le  delirium  Iremens.  Quoique  les 
formes  ne  soient  pas  aussi  nettement  tranchées  que  dans  les  descriptions 
classiques,  elles  répondent  cependant  à  des  types  de  malades. 

Il  est  une  autre  forme  encore  décrite  par  Potain  et  répondant  aux  cas 
d'hyperémie  veineuse  tl  ■  l  asv^lulie  «  Les  mal.ides  s'affaissent  progressive- 
ment. Leur  inlelligencc  devient  paresseuse,  leur  pensée  moins  nette  et  moins 
précise,  leur  mémoiro  incertaine.  Ils  tombent  par  degrés  dans  un  état  d'engour- 
dissement, de  somnolence  et  de  stupeur,  de  temps  en  temps  interrompu 
seulement  par  un  peu  de  suli-drlirr  mi  de  rêvasseries,  sans  (ju'ils  aient  de 
véritable  sommeil  ;  niMiile  survient  le  cuuia  qui  les  conduit  jusqu'à  la  mort.  » 
A  côté  de  cet  étal  de  dépression  il  faut  signaler  la  folie  cardiaque  (Laségue, 
Limbo,  Huchard);  ici  le  délire  aigu  n'est  pas  sous  l'unique  dépendance  de 
la  con.  lion,  attendu  qu'il  peniste  quelquefois  dans  l'intervalle  des  crises 
d'asyslolie. 

ISous  n  aurons  pas  à  parler  de  la  congeslion  cérébrale  chronique  ;  son  his- 
toire se  confond  avec  celle  des  maladies  de  l'encéphale  qui  l'entretiennent. 

Mention  spéciale  doit  être  faite  de  la  congestion  cérébrale  à  répétition  dans  cer 

laines  paralysies  générales  ;  Marcé  la  d<  rrit  «oiis  le  nom  de /orme  conff''<li>'''' 
elle  se  traduit  par  des  attaques  apopicclilormes  ou  épiiepliformes,  ou  encore 


CONGESTION  CÉRÉBRALE.  IM 

par  des  accès  de  manie,  par  une  hémiplégie.  Le  même  auteur  distingue  six 
variétés  de  eongeslion  cér.-brale  chez  les  paralytiques  généraux.  Tant  de  caté- 

goricv  ne  peuvenl  être  qu'arlilicicllos. 

Jusi|u"à  ptvsont  nous  n'avons  eu  en  vue  que  les  adultes  et  les  vieillards.  Chez 
les  enianls  la  eongeslion  cérébrale  peut  se  rencontrer  à  l  élal  aigu  ou  chro- 
nique (J.  Simon),  mais  moins  bien  caractérisée  qu'aux  âges  ultérieurs.  L'inté- 
téréldela  congestion  aiguë,  dans  rcnfnncc,  porte  principalement  sur  le  dia- 
pnoclic  par  oxejusion  de  la  nK^ninpile  lubereuleuse,  comme  pour  la  maladie  de 
Marshall-Hall.  Presque  tous  les  cas  de  méuingiles  guéries  ne  sont  peut-être 
que  des  congestions. 

La  congestion,  qui  peut  ausû  chez  les  enfants  se  terminer  par  la  mort,  se 
juge  en  Iniil  jours.  On  n'y  observe  pas  la  raie  mcningilique,  ni  la  dépression  du 
veut  If  :  mais  la  constipation,  les  voniissenients  et  les  cris  aigus  déchirants 
simulent  la  tuberculose  mcningilique  aiguc.  Kl  Ton  conçoit  que,  dans  ces  cas 
s'il  survient  des  convulsions,  l'alarme  est  justifiée. 

Quant  à  la  congestion  cén'-brale  chronique  de  l'enfance.  On  en  trouve  le  tjpo 
chtz  les  pnfnnis  alleirils  c  d'hyperroqiieluehe  ». 

Nous  n'iiisi-sterons  ni  sur  la  marche  ni  sur  la  durée  de  la  congestion  céré- 
brale, puisqu'elles  dépendent  de  la  cause.  Faisons  remarquer  seulement  que, 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  est  sujette  à  des  récidives  et  que  la  congés- 
Uon  cérébrale  de  l'adulte  annonce  sojiveul  un  r.imollissemcnt  et  surtout  une  hé- 
morragie pour  la  vieillesse.  La  mort  esH'réqucnte  dans  les  formes  délirantes 
et  sub-apoplectiques. 

Nous  n'insisterons  pas  non  plus  sur  le  diagno»iie  de  l'anémie  et  de  la  conges- 
tion cérébrale.  Sans  tenir  un  compte  absolu  de  VhabUtts  exUrieury  il  est  cer> 
tain  que  le  fari>'g  peut  aider  au  diagnostic  chez  les  individus  «  au  cou  court  » 
<  apoplectique  >,  gros  mangeurs  ne  prenant  pas  d'exercice.  En  général,  ren- 
seigné sur  la  cause,  on  interprétera  plus  facilement  les  accidents  de  la  conges- 
tion cérébrale.  A-t-on  aiTaire  à  un  alcoolique,  ou  à  un  goutteux?  En  présence 
d'une  attaque  d'apoplexie  suivie  d'hémiplégie,  on  se  gardera  de  porter  trop 
hillivement  le  dingtioslic  d'hémorragie  cérébrale,  de  faire  entrevoir  un  pronostic 
trop  sombre.  A  vrai  dire,  le  point  difficile  de  la  diagnuse  sera  de  distinguer, 
particulièrement  chez  le  vieillard,  la  congestion  cérébrale  des  lésions  en  foyer 
(r.imuUissement  ou  surtout  hémorragie).  La  fOrme  apoplectique  simule 
I  lif-uiorragic.  la  forme  sub-apopleelique  le  ramollissement.  Kn  présence  d'un 
délire  rapporté  à  la  congestion  cérébrale,  il  faut  examiner  les  urines  :  on  pour- 
rait y  trouver  la  preuve  que  le  délire  est  d'origine  rénale  ou  urémique. 

Enfin  les  convulsions  de  la  congestion  cérébrale  peuvent  simuler  l'épil^tsie. 
On  sait  que  Trousseau  rapportait  à  celle-ci  les  attaques  opoplecliformes. 

Le  diagnostic  de  congestion  cérébrale  une  fois  posé,  la  tAche  du  clinicien 
n'csl  pas  achevée.  11  laul  savoir  à  quelle  cause  la  rapporter. 

Souvent  un  symptdme  de  peu  d'importance  apparente  peut  mettre  sur  la 
voie  dans  le  sens  d'une  paralysie  générale,  d'une  sclérose  en  plaques,  d'une 
tumeur  cérébrale,  etc.  Dans  bien  des  cas,  le  diagnostic  de  la  cause  est  fnit  le  pre- 
mier, la  congestion  cérébrale  n'étant  qu'une  manifestation  secondaire  de  la 
maladie  en  question. 

Mais  alors  elle  pourra  servir  à  établir  un  pronostic  C'est  ainsi  que  dans  la 
paralysie  générale,  la  répétition  fréquente  des  attaques  apoplectiformes  aggra- 
vera singulièrement  ce  pronostic. 
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TrattaatwL  —  Le  traitement  de  la  cause  vient  en  pramière  ligne  ;  c*e8t 
une  loi  générale  en  médecine.  S'agil-il  de  la  suppression  d'un  flux  sanguin 

physiolutrique.  ou  quasi  physiologique,  il  faut  le  rappeler  par  des  sinapismes 
sur  les  cuisses,  des  bains  d«  pieds  sinapisés  (flux  mcnslruel)  ou  des  sangsues 
à  l'anus  (hémorroïdes).  Il  en  est  de  mémo  de  In  fluxion  goutteuse  que  l'on 
«  fait  descendre  aux  jointorea  *  par  des  réTulaifa,  des  fomentations,  des  irési- 

caloires. 

Chez  un  paludéen,  la  quinine  h  hautes  doses  est  de  rigueur. 

Il  faudrait  entreprendre  en  même  temps  le  traitement  de  la  congestion  elle 
même.  Les  émissions  sanguines  ont  été  pratiquées  de  toute  antiquité  ;  elles 
semblent  encore  s'imposer.  Les  déiÎTatifa  intestinaux  (drastiques  et  antres) 
sont  aussi  naturollrmoiit  indirpu'-s. 

Chez  les  enfants  on  emploie  couramment  comme  rérulsif  léger,  mais  sufQ 
•ant  sur  les  membres  inférieurs,  la  botte  d'ouale  et  de  taffetas  gommé. 

Enfin,  il  est  un  médicament  qui  agit  directement  sur  la  circulation  encé 
phalifjue  :  c'est  le  bromure  de  pola-^-^ium  seul  ou  associé  aux  bromures  de 
sodium  on  d'ammonium  (YvonJ.  Uammond  recommande  le  bromure  de  lithium. 
L'opium  est  proscrit. 

On  peut  faire  usage  aussi  de  l'applicaUon  de  glace  sur  la  tête  ;  on  aura  soin 
en  tout  cas  que  celle-ci  soit  suffisamment  élevée  sur  les  oreillers. 

Certains  auteurs  (Hammond)  ont  pn'coiii^'-  la  ^'alvanisalion  du  sympathique 
cervical.  Nous  ne  mentionnons  ce  procédé  que  pour  mémoire. 

Chez  les  sujets  prédisposés  il  faut  instituer  la  traitemMit  préventif  :  l^er 
exercice,  nourriture  légère,  eaux  de  Carlsbad,  Ghfltelguyon,  pilules  d'aloès,  etc. 
Chez  les  fommos  arrivées  à  l'âge  de  la  ménopause,  la  leinhirn  de  digitale  à  la 
dose  de  X.\  gouttes  au  moment  des  périodes  critiques,  rend,  dit-on,  moins  fré* 
quentes  les  poussées  congestives. 

« 

CHAPITRE  IX 

EAaOLLUSBXBVT  GÉBÉBRAL  —  BBCÉPHALOKALACIB 

On  désigne  communément  sous  le  nom  de  tomojjtsssme»!  eérMral  et  queU 

quefois  sous  celui  (Wmrrjihalomalacie  une  lésion  très  fréquente  de  l'encéphale 
consistant  esscnticlIiMiu  nt  en  un  infarctus  poi-  olilttévation  artérielle.  La  lésion 
dont  il  s*agit  est  identique  par  son  origine  et  son  évolution  anatomo-patholo- 
gique  aux  infarctos  qaVm  trouve  si  souvent  à  la  surface  ou  dans  k  profondeor 
des  viscères,  qtécialementde  la  rate  et  du  rein.  En  général  le  tissu  des  infarctus, 
alTaissé.  rétracté  el  jaunfllre,  réalise  pour  tous  les  organes  l'étal  de  dégéné- 
rescence granulo-graisscuse.  Mais  comme  le  tissu  cérébral  a  une  consistance 
très  inférieure  à  celle  des  autres  parenchymes  viscéraux,  comme  il  est  formé 
d'une  pulpe  à  base  myélinique  et  d'un  stroma  névroglique  particulièrement 
fragile  et  délicat,  ce  qui  caractérise  par-dessus  tout  l'infarctus  encéphalique 
c'est  sa  molle''>-e.  De  là  le  terme  générique  de  ramoUmemuU  attribué  aux 
infarctus  cérébraux. 
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Un  autre  grand  fait  distingue,  au  point  de  vue  clinique,  le-  infarctus  céré- 
braux de  tous  les  autres  infarctus  ;  tandis  que  ces  derniers  n  entrainent  qu'une 
diminution  de  fonction,  proportionnelle  à  Tétendue  du  tissu  nécroeé«  les 
infarctus  du  cerveau  ont  pour  conséquence  la  suppression  de  telle  ou  telle 
fonction  >^i'Ion  le  siège  de  la  n<Vrose.  I,e  rein,  la  rnti^  sont  des  orijanes  homo- 
gènes, dont  toutes  les  parties  remplissent  le  m«^me  rôle.  Le  cerveau  au  contraire 
est  un  organe  complexe  dont  chaque  partie  a  8a  fonctioD  distincte.  C*est  préci- 
sément parce  que  chaque  partie  du  cerveau,  envisagée  isolément,  possède  celle 
faculté  distincte,  que  le  ramollissement  rj^r/hral  circonscrit  a  été  le  point  de 
déport  do  toutes  les  études  physiologiques  et  psychologiques  posilivcsquideduis 
trente  ans  ont  transformé  la  science. 

Donc  une  oblitération  artérielle  —  qu'il  s'agisse  d'une  thrombose  ou  d'une 
embolie  —  produit  toujours  le  même  n'-sullat  :  un  infarctus;  et  dans  l'immense 
majorit»'  des  cas  la  caractéristique  de  l'iniarclus  est  la  m<»rlili(  alion  avec 
ntmoiU.<sement  du  lissu  cérébral,  dans  le  département  d'irrigation,  coitical  ou 
profond,  de  l'artère  oblitérée.  Il  s'en  faut  toutefois  que  cet  infaretus  soit  néces- 
sairement un  ramollissement  au  sens  propre  du  terme.  Immédiatement  après  la 
fermeture  du  vaisseau  nourricier,  on  peut  constater  une  induration  passagère 
par  fluxinn  veineuse  et  (cdcmc  secondaire:  plus  tard,  lor-^que  l'infarctus  devient 
tissu  iibreux  cicatriciel,  l'induration  est  encore  plus  prononcée.  Ces  faits  seront 
signalés  dans  la  description  anatomo-pathologique.  Mais,  dès  A  présent»  il  fout 
reconnaître  qu'ils  n'ont  (pi'une  impoiiance  fort  restreinte  et  que  rien,  somme 
toute,  trcmpi''clie  de  prévaloir  les  loculions  traditionnelles  de  ramo/^Msemeiif 
cérébral  ou  d'encéphalumalacic, 

La  nature  du  ramollissemant  cérébral  a  été  longtemps  ignorée.  Son  auto- 
nomie anatomo-clinique  est  même  restée  absolument  méconnue  jusqu'A  l'époque 
où  Abercrombie,  Lallemand  et  Rosian  lui  consacrèrent  une  description  spé» 
ciale.  Mais  pour  ces  auteurs,  ain^i  (pie  pour  la  plupart  de  leurs  contemporains, 
la  lésion,  si  remarquablement  dillérenciée  qu'elle  nous  paraisse  aujourd'hui, 
passait  pour  un  produit  de  phlegmasie  simple.  L'histoire  du  ramollissement 
s'est  confondue  avec  celle  de  rcnci'plialiteju-ipi'au  jour  fameux  de  la  découvcri:; 
de  l'embolie.  Sati^  rlonte.  Andral.  lîoiiillaii/î,  AbercromMc,  nrif^hl,  Carswell 
.surtout  avaient  bien  remarque  l'analogie  des  foyers  de  ramollissement  avec  ceux 
de  tant  d'autres  mortiGcations  viscérales.  Carswell  écrivait,  en  eflet,  en  1835  : 
<  Pour  distinguer  le  ramollissement  par  oblitération  du  ramolliasemMit  par  in- 
flammation, il  est  seulement  nécessaire  de  constater  l'étal  morbide  des  artères  ». 

Néanmoins  la  cause  de  la  suppression  des  phénomènes  de  nutrition 
dans  ces  foyers  restait  pour  ces  éminenls  observateurs  profondément  obscure. 
En  1847,  Basse  (de  Zurich)  signalait,  après  Rokitansky,  une  étroite  relation  de 
cause  à  effet  entre  les  li'sions  artérielles  de  Phcxagone  et  le  ramollissement 
sénile.  11  admettait  l'influence  directe  de  la  slasrnation  du  sang  dans  les  artères 
malades....  Le  temps  est  déjà  loin  où  ce  problème  suscitait  tant  de  recherches, 
tant  de  travaux,  tant  de  controverses,  qu'un  petit  mémoire  de  Virchow  devait 
faire  rentrer  dans  l'oubli  pour  toujours. 

Après  que  Virchow  eut  fourni  la  preuve  péremptoirc  des  lésions  oi^aniqucs 
produites  par  l'embolie.  Charcot  fut  en  France  le  premier  auteur  rjui  se  rat- 
tacha il  la  doctrine  du  ramollissement  cérébral  par  lésion  de  nutrition  ;  celle-ci 
devenait  dès  Ion  le  fait  d'un  trouble  de  la  circulation  dans  tel  ou  ItA  terri- 
toire de  l'encéphale.  Qu'il  s'agisse  d'une  plaque  d'athto>me,  d'une  embolie, 
•aUkXtt  M  MÉMCWB^  S>  «dIU  —  IX.  1S 
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d'une  IbromboM,  obliléranl  en  tout  ou  en  partie  la  lumière  d'une  artère,  il 
s*eiiniH  nn  retard  dans  les  actes  nutritifa  dtt  twiitoire  irrigué,  et  ce  retard, 
(|at  ii*a  rien  à  voir  avec  un  proccs^^ns  inflammatoire,  se  résume  nnalement  en 
une  Iransformnlion  r<''grc'i«ivf  do  la  substance  norvoiisp.  Le  travail  de  r<^g^ression 
dont  il  s'agit  et  qui  produit  l'infarctus  est  ce  qu'on  a  appelé  la  n>'-rrobiosr. 

La  démonstration  expérimentale  vint  ensuite;  elle  fut  pleinement  démon- 
strative. Prévost  et  Cotard,  en  faisant  pénétrer  des  poudres  inertes  dans  les 
artères  cérébrales,  conformément  à  la  méthode  inaugurée  par  Panum,  produi- 
sirent des  infarctus  ct  réltraiix  identiques  à  ceux  dont  la  pathologie  humaine 
fournit  de  si  nombreux  exemples. 

Aujourd'hui  la  question  est  jugée  sans  ressort;  et  si  parfois  les  nmoUiaae- 
menls  cérébraux  présentent  quoique  ressemblance  avec  des  fc^ers  d'encé- 
phalite, c'est,  ainsi  qu'on  le  v(>rrn  iilu»;  loin,  en  raison  de  cerlaines  réactions 
secondaires  de  la  pulpe  nerveuse,  surtout  chez  des  sujets  atteints  d'une  maladie 
infectieuse.  Mais  l'oblitération  artérielle  préalable,  par  thrombose  ou  par  em- 
bolie, est  le  phénomène  fondamental  d'où  procède  tout  le  reste. 

Anatomie  pathologique.  —  A  la  suite  de  l'ohliléralion  d'une  artère  ou  d'une 
artériole  cérébrales,  difîéreuU  pliéuouièueh  peuvent  se  produire.  1*  Ou  bien 
la  circulation  en  retourne  s'elTectue  pas;  et  c'est  là  le  cas  le  i^us  habituel, 
puisque  les  artères  cérébrales  sont  pour  la  plupart  assimilables  à  des  artères 
(i-rmin/tles:  alors  le  tissu  nélaiif  plus  irrifîué  prend  une  teinte  pâle;  tout  le 
département  privé  de  son  liquide  nourricier  devient  exsangue,  et  il  dégénère, 
se  nécrose  en  quelque  sorte  :  c'est  le  romofitmemenl  bbtne,  S*  Ou  bien  la  circu- 
lation en  retour  s'effectue,  et  dans  ea  cas  la  pression  en  aval  de  l'obstacle  l'em- 
porte de  beaucoup  sur  la  prc'-sion  normale;  ce  fait  est  commun  à  toutes  les 
oblitérations  artérielles.  Il  en  résulte  qiu>  le  tissu  nuunentanément  mal  irrigué 
n'est  plus  en  état  de  résister;  il  devient  le  siège  de  sulTusions  sanguines  ou 
d'hémorragies  punctiformes:  c'est  là  ce  qu'on  appelle  le  ramollissement  rouge. 
3°  Ou  l>ii  ii  t  nfin,  lorsque  les  parties  ischémiées  ont  conservé  une  vitalité 
relative  grAcc  h  leur  imbibition  par  le  sérum  Iranssudé.  elles  dégénèrent  lente- 
ment; la  myéline  qui  constitue  la  plus  grande  partie  de  leur  masse  se 
transforme  insemûblement  m  granulations  et  en  cristaux  gras  :  c'est  le  mmot- 
tmement  jaune. 

Cette  division,  établie  peut-être  un  peu  arbitrairement,  ne  s'applique  pas  en 
réalité  à  îles  variétés  anatomo-pathologiques  différentes,  mais  sinqtlemenl  h  des 
aspects  extérieurs  correspondant  à  autant  de  phases.  Il  est  certain  que  le 
premier  effet  d'une  oblitération  artérielle  est  d'anémier  le  territoire  situé  en  aval 
de  l'obstacle.  De  \h  lo  ramoHi'^'^ement  blanc.  Puis,  lorsque  la  circulation  en 
retour  s'ét;ililil  cl  que  le  sang  pénètre  par  eil'raction  et  ^niis  forte  pression  dans 
le  tissu,  la  lésion  revêt  l'apparence  du  rainollifmemtnl  roiiyc.  Lniin,  lorsque  le 
département  nécrosé  est  réduit  à  un  séquestre  nerveux  de  constitution  grais- 
seuse, l'aspect  est  celui  du  ramotiissemenl  jaune.  Le  ramollissement  rouge 
succède  donc  au  ramollissement  Mnne,  le  rnniollis-emenl  jaune  succède  au 
ramollissement  rouge.  Les  deux  premiers  caraclérisi  nl  dt-iix  étals  presque 
contemporains,  le  second  suivant  le  premier  à  court  intervalle.  Le  troisième  est 
une  conséquence  beaucoup  plus  tardive  du  processus  de  dégénérescence.  On 
ne  le  constate  guère  que  vers  la  troisième  ou  la  quatrième  semaine  après  l'oblité* 
ration  du  vaisseau  nourricier. 
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Avant  d'entrer  dans  le  détail  de  la  description  macroscopique,  il  faut  dirv 
quelques  mois  de  l'obstacle  lui-même. 

Thromkou  et  emtolîè.  —  L'obstacle  consiste  en  un  caillot  fibrineux  mUoehUme 
ou  migrateur.  Autochtone,  le  caillot  adhère  le  plus  souvent  à  une  plaque  d'ar* 
téritc  noueuse  ou  d'endarl^rite  syphilitique.  Migrateur,  il  peut  n'être  pas  adhé- 
rent à  la  paroi  vasculaire.  11  est  constitué  l.-int(')t  par  un  bloc  de  fibrine  pure 
venu  du  ecMtf,  tant<^  par  on  fragment  de  plaque  athéromatense  détaché  des 
sigmoldet  aorttques,  des  vwtébrales,  du  tronc  lùuilaire  et  même  de  l'hexagone 
de  Willis,  tantôt  par  un  kysle  hydalique,  tantôt  par  une  filaire.  elr.  11  e«t  pos- 
sible, dans  des  ras  heureusement  très  démonstratifs,  de  reconnaître  la  prove- 
nasce  du  corps  embolisé,  à  sa  forme  et  à  la  perte  de  substance  de  la  surface 
éloignée  où  il  était  implanté  et  d*où  il  est  parti. 

Lorsqu'il  S*agitd*u  ne  oblitération  embolique,  le  lieu  delà  coagulation  fîbri- 
neuse  secondaire  est  généralement  un  cap  de  bifurcation  artérielle.  <ur  Ie([uel 
Tembole  reste  souvent  a  cheval.  Si  celui-ci  est  constitué  par  une  végétation 
calcifiée  à  arêtes  vives  venue  de  Tendocarde,  il  entame  quelquefois  la  paroi  vas- 
culaire et  s'y  loge  en  formant  une  sorte  de  petit  anévrysroe  disséquant  que 
Ponfick  a  appelé  «néi'rysme  rmbotique  (').  L'anévrv'sme  einholicjiie  devient  ainsi 
a  son  tour  le  point  de  départ  d'une  coagulation  qui  donne  lieu  à  un  ramollisse- 
ment. 11  peut  être  également  l'origine  d'une  hémorragie  méningée. 

Suivant  Timportance  du  vaisseau  oblitéré,  le  ramollissement  a  des  dimensions 
très  variables.  Lorsque  par  exemple  un  caillot  (thrombosîque  ou  embolique) 
ferme  la  lumière  de  la  sylvienne  à  son  origine,  la  surface  de  nécrose  corticale 
s'étend  à  presque  tout  le  territoire  delà  convexité.  Lorsqu  il  bouche  ï>implement 
une  branche  de  la  sylvienne  ou  de  la  cérébrale  postérieure,  le  ramolliseement 
est  beaucoup  plus  circonscrit,  et  ses  limites  s'arrêtent  à  la  frontière  du 
territoire  irrigué  par  ces  deux  vaisseaux.  Ici  il  convient  de  rappeler  que 
les  territoires  en  question  affectent,  dans  leurs  dimensions  et  dans  leurs  rapports 
généraux,  une  singulière  constance.  Nous  savons  que  la  sylvienne,  par  exemple, 
irrigue  la  mijeure  portion  de  la  région  motrice  ;  que  parmi  ses  branches  il  en 
est  une  qui  est  destinée  spécialement  au  centre  cortical  de  la  mémoire  ver* 
baie  motrice,  une  autre  au  centre  cortical  de  la  mémoire  des  mouvements  du 
membre  supérieur,  etc.  L'ischémie  absolue  de  tout  le  domaine  de  la  sylvienne 
entraînera  donc  le  ramollissement  de  la  presque  totalité  de  la  région  motrice. 
L'ischémie  des  deux  branches  que  nous  venons  de  signuler  aura  pour  consé- 
«juence  le  ramollissoinent  du  centre  de  la  mémoire  verbale  motrice  et  le  ramol- 
lissement du  centre  de  la  mémoire  des  mouvements  du  membre  supérieur.  On 
peut  dire  qu'à  chaque  centre  fonctionnel  correspond  un  régime  circulatoire 
spécial,  commandé  par  une  artère  fonctionnelle,  par  conséquent  une  sphère 
préétablie  de  ramollissement.  Ainsi  encore  le  centre  de  la  mémoire  visudle  a 
son  artère  spéciale  et  son  ramollissement  spécial. 

U  s'en  faut  certainement  de  beaucoup  que  la  limitation  des  territoires  anato- 
mo-fonctionnels  soit  aussi  tranchée  qu'on  le  supposait  il  y  a  trente  ans  à  peine. 
Les  recherches  de  Heubner,  de  Cadiat,  de  Charpy,  de  "Tedeschi,  de  Biscons, 
surtout,  ont  démontré,  contrairement  aux  conclusions  de  Duref,  que  la  limita- 
tion des  bassins  artériels  pour  chacun  de  ces  territoires  n'est  pas  absolument 
stricte.  Sur  les  intervalles  qui  forment  en  quelque  sorte  la  ligne  de  partage  des 
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eaux,  la  direction  du  courant  sanguin  est  relativement  indifTérente  ;  grâce 
a  quelques  anastomoses  reliant  entre  elles  les  vallées  contiguës,  la  circu- 
lation peut  se  rétablir  après  l'obstruction  du  vaisseau  nourricier  principal,  mais 
•liiiiî»  une  m('<'ure,  il  est  vrai,  si  faible,  que  le  ramollissement  est  encore  prcsqu»» 


FiG.  56.  —  Bomolliiseroent  jaune  emolemcnl  linilé  au  lobutA  du  pli  courba 
(territoire  irrigue  |)«r  une  branche  spéciale  et  coDst^nle  de  la  sylvienne). 


fatal.  C'est  cependant  ce  vaisseau  anastomolique  qui  permet  au  tissu  ischémié 
de  ne  pas  tomber  immédiatement  en  nécrose.  Quelquefois  le  vaisseau  anasto- 
molique pourrait  être  une  veine,  communiquant  directement  par  inosculalion 
avec  l'artère,  ainsi  qu'il  ressort  de  certains  faits  constatés  par  Tedcschi  (*). 

(«)  Acad.  mia.  chir.  de  Péro%ue,  im.  II,  209. 
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L'anatomie  pathologique  nous  permet  en  outre  de  distinguer  trois  séries  do 
ramollissement,  suivant  que  la  mortification  du  lissu  cérébral  intéresse  à  la  fois 
l'ëcorcc  et  la  substance  blanche  sous-jacenle,  ou  bienrécorce  grise  loule  seule, 
ou  bien  enfin  exclusivement  la  substance  blanche  sous-corlioale. 

Les  faits  sont  à  cet  égard  très  signincatifs.  Par  exemple,  l'oblitération  du 
tronc  de  la  sylvienne  à  son  origine  entraîne  la  nécrobiose  de  toute  la  substance 
grise  et  <Ie  toute  la  substance  blanche  du  centre  ovale  irriguées  par  ce  vaisseau. 
La  mortification  ne  s'arrête. 
<ians  la  profondeur,  qu'aux 
noyaux  gris  centraux.  Dans 
le  second  cas,  c'est  exclusi- 
vement Técorccqui  est  privée 
de  sang  et  qui  succombe. 
Elle  se  décolle  aisément  du 
centre  ovale.  II  faut  admellre 
que  les  capillaires  propres  à 
la  substance  grise  ont  été. 
en  pareil  cas.  le  si«>go  unique 
«le  la  coagulalion.  C'est  évi- 
<lemment  le  fail  «l'iine  throm- 
bose sy.slémn tique  de  l'appa- 
reil cortical. 

Fnfin,  lorsque  l  écorce  est 
respectée,  le  tissu  blanr 
sous-jacent  étant  seul  lésé, 
on  doit  supposer  que  ce  sont 
les  artères  longues  de  la  pie- 
mére,  les  perforantes  de  la 
substance  grise  qui  sont  obli- 
térées. On  constate  alors  un 
alTaissemenl  en  masse  de  tout 
un  département  de  l'écorce, 
sans  altération  notable  de 
cette  écorce  elle-même.  L'in- 
terprétation de  ces  cas  est  ma- 
laisée :  mais  le  fail  subsiste. 

1"  Ramollissement  blanc. 
—  Lors(|u'une  oblitération 
vasculaire   totale,   dans  le 

tronc  de  la  carotide  par  exemple,  supprime  instantanément  le  fonctionnement 
d'un  hémisphère  presque  entier,  Tapoplexie  peut  être  foudroyante  et  la  mort 
survient  quelquefois  en  moins  de  quelques  heures.  Dans  un  délai  si  court  le 
tissu  cérébral  n'a  pas  le  temps  de  subir  une  dégénérescence  qui  puisse  se  tra- 
duire à  Tautopsie  par  une  modification  notable  <le  couleur  et  de  consistance 
Aussi  les  cas  de  ce  genre  sont-ils  très  embarrassants.  En  y  regardant  de  près, 
on  remarque  toutefois  que  la  pulpe  nen'euse  est  plus  molle,  comme  œdéma- 
teuse, et  qu'elle  donne,  dans  une  portion  limitée  de  son  étendue,  la  sensition  de 
la  fausse  fluctuation. 
Contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  supposer,  les  circonvolutions  sont  serrées 


Fie.  57  —  Deux  ramollinscment!»  «om-corlirani.  La  suU- 
•lanrp  cri*e  corllcaie  est  presque  loUlemcul  respectée. 
(Coll.  BrisMttd). 
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les  unes  contre  las  autns,  distendues,  et  les  sillons  sont  splalis.  La  constsla- 
tion  de  Tembole  dans  le  tronc  vasculaire  explique  seule  l'iclus  apopl^tique  ; 
mais  respect  du  cerveau  ne  révèle  pas  d'une  manière  évidente  la  cause  de  la 
mort. 

Très  peu  de  jours  après  robstruction,  le  tissu  cérébral  présente  déjà  les  eane> 

tères  d'une  dégénération  très  évidente.  Il  s'infiltre  d'un  liquide  séreux  sa 
milieu  duquel  tous  los  «^lômont?;  r<'lliiIaireR  on  n(^vro£îliqupf?  semblent  se  disso- 
cier ;  la  substance  myi'linique  se  désagrège  ;  les  leucocytes,  sortis  en  graml 
nombre  des  capillaires  où  le  sang  s'est  arrêté,  s'insinuent  entre  les  cylindre^ 
nerveux  et  s'emparent  de  la  myéline.  Chargés  de  granulations  graisseuses  au 
point  d'atteindre  des  proportions  énormes  (âO  jx),  ces  éléments  devienuMil 
méconnaissables  :  on  los  appelle  communément  rnrps  granulettx.  Longtemps 
on  a  hésité  sur  leur  nature  ;  il  est  aujourd'hui  de  toute  évidence  qu'ils  repré- 
sentent les  organismes  chargés  de  la  résorption  des  parties  nécroeées.  Usjoueal 
le  rôle  de  phapocytcs  à  l'é^rard  de  la  matière  grasse  des  gaines  nerveuses.  La 
dissoeialion  et  l'éparpiliement  de  la  myéline  qui  en  résultent  donnent  à  res- 
semble de  la  lésion  un  aspect  très  spécial. 

Plus  tard  le  tissu  cortical  est  pâle,  afTaissé,  nu^aase,  parcouru  A  aa  snr&ce 
par  de  gros  troncs  veineux  qui  sous-tondenl  une  méninge  arachnOIdienne  aboo> 
damment  infiltrée  de  liquide.  Ce  liquide  (rappareiire  laifeuse  n'empêche  pas 
la  pie-mère  d'adhérer  h  l'écorce  :  aussi  la  décor ikat ion  est-elle  impossible  ;  du 
moins  elle  rend  inévitables  des  arrachements  de  la  substance  grise  déjà  dégé- 
nérée* 

Sur  les  coupes  faites  à  l'état  îttM  on  peut  déjà  constater  queréooroe  cet  beau- 
coup plus  pûle  et  t'rialile  fju'au  niveau  des  parties  saines  II  en  est  de  même  de 
la  substance  blanche.  Euiiii  au  milieu  de  l'une  ou  de  l'autre  on  distingue  çà  el 
Ui  de  petites  taches  ecchymoUques. 

Quelquefois  —  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  foyers  anciens  —  le  pourtour  du 
ramollissement  est  d'antniil  plus  nettement  arrêté  que  le  tissu  cérébral  linii 
trophe  est  légèrement  induré.  Au  microscope  celte  induration  semble  le  fait 
d'un  épaississement  de  la  névroglie. 

S*  RamolliflsaBant  ronge.  ^  Cette  variété,  avons*nous  dit,  correspond  le 
plus  souvent  à  une  phase  plus  avancée  de  la  (létrénération.  Ce  qui  la  distingue, 
c'est  presque  exclusivement  la  sufTn^ion  hémorragique  du  tissu  ramolli.  Les 
parties  privées  de  sang  n'opposent  plus  aucune  résistance  à  la  pression  san- 
guine qui  s'exerce  encore  par  les  anastomoses  ;  les  parois  vasculaires,  d'ailleurs, 
dans  le  système  capillaire,  ont  déjà  subi  elles-mêmes  la  dégénérescence  ischémi- 
que  ;  delà  les  multiples,  les  innombrables  hémorragies  puncliformes  qui  donnent 
à  la  lésion  sa  coloration  rouge.  Le  ramollissement  devient  doncréellcmentA«mor' 
raffipare,  comme  disait  Ro<^ttz;  mais  il  ne  l'est  pas  toujours  et  noua  ignorons, 
ou  peu  s'en  faut,  les  conditions  particulières  qui  déterminent  le  ramollissemeat 
rouge.  Il  s'apit  ici  de  ce  que  les  anciens  auteurs  appeWieni  Vélat  ponctué. 

L'étal  ponctué  du  ramollissement  rougi-  présente  presque  toujours  son  nia.vi- 
mum  d'intensité  au  centre  du  loyer.  On  a  beaucoup  hésité  sur  les  causes  pos- 
sibles de  la  congestion  vasculaire,  qui,  selon  tonte  vraisemblance,  précède  les 
suffusions  hémorragiques.  Sans  entrer  dans  le  détail  des  interprétations  de  ce 
ftlit,  proposées  ot  rejetées  tour  à  tour.  f|iril  suffiso  de  signaler  l'identité  de  l'état 
ponctué  avec  toutes  les  hémorragies  puncliformes  dont  un  infarctus  quelconque 
peut  devwirla  nège.A  la  suite  de  l'oblitération  artérielle,  les  paroisdea  branches 


Digitized  by  Goqgle 


RAMOLLISSEMENT  CEREBRAL.  —  ENCÊPHALOMALACIE. 


109 


vascufaires  terminales  situées  en  aval  de  l'obstacle  perdent  insUnUnément 
leur  contractilité.  C'est,  en  effet,  la  tension  sanguine  qui  entretient  pour 
une  part  cette  contractilité  ;  c'est  aussi,  pour  une  autre  part,  et  principa- 
lement en  ce  qui  concerne  les  arlérioles,  l'action  vivifiante  du  sang  rouge. 
Soustraites  à  ces  deux  influences,  les  tuniques  musculaires  des  vaisseaux  do 
l'infarctus  deviennent  pour  ainsi  dire  inertes.  Elles  se  laissent  distendre  par 
la  pression  veineuse  d'aval,  largement  suffisante  pour  dilater  les  ramifications 


Fia.  SS.  —  Petit  foyer  de  ramolllssmcat  cortical  avec  suffnslon  hémorragique  de  l'écorce 

(ramollissement  rougej. 

artérielles  ;  et  comme  les  troubles  de  nutrition,  dans  les  capillaires  où  stagne 
un  sang  exclusivement  veineux,  ne  sauraient  non  plus  se  faire  attendre,  on  con- 
çoit sans  peine  que  les  hémorragies  multiples  résultent,  à  bref  délai,  de  cette 
congestion  pnrabjtique. 

«  La  guine  lymphatique,  dit  Bouchard,  est  injectée  à  une  distance  plus  ou 
moins  considérable  par  le  sang  épanché.  On  voit  que  l'apoplexie  capillaire  n'a 
pas  une  existence  indépendante,  qu'elle  accompagne  aussi  bien  les  foyers  de 
ramollissement  rouge  que  les  foyers  d'apoplexie  sanguine  et  que,  d'autre  part, 
elle  peut,  dans  quelques  cas,  être  le  premier  degré  d'ane  hémorragie  cérébrale 
véritable.  • 
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11  n'est  pas  inutile  de  s^ipnaler  que  les  hémisphères  c<^rébraux  qui  ronfermenl 
un  ou  plusieurs  fovers  tic  ranioUissement  roupe  se  durcissent  très  mal,  très 
lenlenicnl  et  très  inéfrnlemenl  dans  le  liquide  de  Mulier. 

5"  RamoUiBsement  jaune.  —  La  coloration  jaune  lient  d'une  pari  à  l'état  sclé- 
reux  des  tissus,  d  autre  pari  aux  modifications  subies  par  la  matière  colorante 
du  sang,  enfin  à  la  transformation  du  foyer  en  matière  grasse.  C'est  au  niveau 
de  l'écorce  que  celte  coloration  est  le  plus  accentuée  :  on  la  dt^signe  sous  le 
nom  de  jAaque-jaune.  Les  plaques,  d'étendue  en  surface  très  différentes, 
alleignenl  généralement  un  diamètre  de  un  à  trois  cenliraèires.  A  côté  de  cet 


Tto.  59.  —  Autre  c«*  semblable  ou  anniosiie  «u  précéiicnl.  Fojcr  rie  rarnolllssenipnt  avec  héinorra(d« 
coi'liciile  piiDclirorme.  —  Le  foyer  orcu|)o  <  xi'li|.i|v.>m«  iii  In'subîîlonce  giise  des  rirconroliitton*.  H 
e»t  •ront-tltiié  par  une  sorte  tic  purpura  confluent  et  rt-parti  sur  un  territoire  «lélermlné  d'une  branche 
corticale  de  la  sylvienne. 

aspect  en  plaques,  qui  est  le  plus  commun,  le  ramollissement  de  l'écorce  peut 
présenter  soit  la  forme  d'ulcération,  soit  la  forme  d'atrophie  considérable  de 
la  substance  grise  et  blanche  des  circonvolutions. 
Le  ramollissement  jaune  appartient  aux  cas  anciens. 

Dans  leur  mémoire  justement  célèbre,  Prévost  et  Cotard  déclarent  que  le 
ramollissement  jaune  est  constitué  dès  le  trente-cinquième  jour  quisuitTobstruc- 
lion  artérielle.  Le  tissu  nécrosé,  réduit  de  volume,  rétracté,  déprimé,  creusé  en 
excavation  plus  ou  moins  profonde  à  la  surface  de  l'hémisphère,  consiste  en 
une  pulpe  filamenleuse,  d'un  jaune  franc,  ou  d'un  jaune  chamois,  qui  adhère 
fortement  à  la  méninge.  Désormais  la  décorticalion  est  absolument  impossible. 
La  pie-mère  est  en  quelque  sorte  ankylosée  avec  le  foyer  de  ramollissemenl  ; 
quelques  vaisseaux  la  parcourent  encore,  mais  ils  sont  en  petit  nombre  -,  celle 
mcmbiane,  du  reste,  n'en  a  nul  besoin  pour  se  nourrir,  attendu  qu'elle  est 
ievenue  fibreuse,  épaisse,  demi-opaque  ;  elle  renferme  même  quelquefois  àcs 
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concrélions  calcaires.  La  dépression  du  foyer  au-dessous  du  niveau  moyen  de 
l'écorce  a  fait  appel  à  une  quantité  plus  abondante  de  lymphe  sous-pie-mériennc 
et  de  liquide  céphalo-rachidien.  Au  fur  et  à  mesure  que  le  ramolltssemenl 
devient  plus  ancien,  le  liquide  devient  plus  clair  :  il  était  louche  et  analogue  à 
du  colostrnm,  au  déhut,  lorsqu'il  tenait  en  suspension  un  grand  nombre  de 


Fio.  60.  —  Ancien  foyer  de  ramolllsi«ment  limité  euclemenl  «a  pH  coariM. 
Atrophie  concldérable  du  pli  courbe  (Coll.  BrlsMud). 


corps  granuleux.  Maintenant  ces  corpuscules  sont  résorbés,  et  la  transparence 
est  à  peu  près  parfaite.  Lorsque  ce  liquide  est  à  peu  près  totalement  repris  par 
les  voie^  veineuses  restées  libres,  la  cavité  du  ramollissement  devient  presque 
virtuelle  ;  elle  ressemble  à  toute  poche  kystique  d'infarctus,  aplatie,  déprimée, 
parcourue  par  de  minces  travées  formant  un  réseau. 

Dans  la  substance  blanche,  le  ramollissement  prend  un  aspect  spécial,  qui  a 
tté  bien  étudié  par  Durand  Fardel  sous  le  nom  d'infiltraHon  celluieuse  :  <  La 
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pulpe  médullaire,  dil-il,  a  disparu  dans  une  plus  ou  moins  grande  étendue,  el 


Fio.  fil.  —  Ancieu  foyer  de  ramollissement  occupant  tout  le  territoire  d'irriKnlIon  de  to  fiTlvienaa.  An 
veau  de  ce  Tover  le»  ménin';<-<<  >ont  iiilimemenl  odliC-reiite»  h  la  sub-ilunee  ct-rébralc  el  la  déCorU- 
lloacal  mpostfiUlc.  Partout  ailleun  les  circonvolutions  ool  été  décortiquée*  (Coll.  BrlMaud^. 
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se  trouve  remplacée  par  un  tissu  cellulaire  lâche  laissant  entre  les  mailles 
des  vides  irréguliers,  que  remplit  un  liquide  trouble  et  blanchâtre  mêlé  ou 
non  de  flocons  qui  ne  semblent  autre  chose  que  des  débris  de  substance  céré- 
brale. > 

Cette  infiltration  celluleuse  peut  se  rencontrer  dans  les  ganglions  centraux, 
particulièrement  dans  le  corps  strié. 

4^*  Cicatrisation.  —  Enfin,  dans  un  petit  nombre  de  cas,  l'infiltration  cellu- 
leuse, qui  répond  en  général  au  stade  ultime  du  processus  de  nécrobiosc,  se 
transforme  en  une  infiltration  cicatricielle  :  c'est-à-«^ire  que  le  tissu  granulo- 
groisseux  de  l'infarctus  primitif  devient  un  véritable  tissu  inodulaire.  Les  vais- 
seaux de  la  périphérie  poussent  dans  le  foyer  des  prolongements  capillaires 
suffisants  pour  favoriser  le  développement  dos  éléments  de  toute  sclérose.  Au 


Fio.  ftî.  —  Ramollisscmenl  jaune.  Anripn  foyer  limité  eu  Curicii«i  :  dl-^parilioa  de  la  pulpe  mèdultairv 

InQlU-allon  celluleuse  (Coll.  Drissaud). 

pourtour  de  la  lésion,  ils  sont  parfois  très  abondants  et  le  tissu  de  cicatrice  est 
assez  épais  pour  revêtir  l'apparence  d  une  capsule  fibreuse.  Dans  cette  masse 
informe,  le  tissu  nerveux  est  devenu  méconnaissable.  On  ne  peut  s'orienter  que 
d'une  façon  approximative,  d'après  la  disposition  plus  ou  moins  normale  des 
parties  adjacentes. 

5»  Encéphalite  secondaire.  —  Chez  les  sujets  qui  présentent  après  l'ictus, 
dans  un  délai  variable,  les  symptômes  graves  d'une  complication  infectieuse 
(pneumonie,  décubitus  aigu,  etc.),  le  foyer  subit  une  transformation  spéciale. 
Une  encéphalite  vraie  se  déclare,  non  seulement  à  la  périphérie  de  l'infarctus, 
mais  dans  sa  masse  elle-même.  La  pulpe  ramollie  devient  alors  rapidement  dif- 
fluente,  rouge,  mollasse  et  exhale  une  odeur  putride  (ramollis.sement  inilamma- 
loire  et  gangréneux). 

Histologie.  —  Le  microscope  confirme  les  données  de  la  pathogénie.  C'est-à- 
dire  que  les  foyers  de  ramollissement,  à  part  le  cas  exceptionnel  qui  vient  d'être 
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signalé,  ne  relèvent  i)as  d'une  enc»''j>lmlile,  mais  d'une  morlificalion  pure  et 
simple.  L'encèplialomalnch'  est  le  fait  d'une  infiltration  dij  lissu  ciTébral  par  des 
corps  granuleux.  Les  corps  granuleux,  d'autre  |>art,  ne  sont  autre  chose  que 
des  globules  blancs  du  sang,  élcmenls  migrateurs  chargés  de  l'absorption  des 
parties   mortes.  Ils  s'insinuent  partout,  dans  les   mailles    de  la  névroglie, 

dans  les  parois  v»sculai> 
res,  dissocient  le  rylindre- 
nxe,  absorbant  tout,  résor- 
bant tout,  avec  une  telle 
voracité,  que  de  certains 
infarctus,  on  peut  dire 
qu'il  nereîte  littéralement 
rien.  C'est  d'abord  la  myé- 
line réduite  en  blocs,  puis 
en  granulations  graisseu- 
ses qu'ds  incorporent; 
ensuite,  c'est  le  cvlindre- 
ixe  fragmenté  ;  enlin,  c'est 
la  trame  névrogli<jiie,  dont 
ies  segments  brisés  sont 
encore  reconnaissablos  au 
milieu  des  granulations 
graisseuses  déjà  absor- 
bées. 

La  présence  des  corps 
granuleux  dans  les  foyers 
de  ramollissement  est  le 
fait  capital.  Leur  grand 
nombre  indique  un  travail 
de  résorption  active.  Ils 
sont  tellement  caractéris- 
tiques du  processus  de 
nécrobiose  qu'il  suffit  d'en 
constater  Texislence  dans 
un  foyer  môme  très  récent, 
|iar  exemple,  quarante- 
iiuil  heures  après  l'ictus, 
;)Our  affirmer  la  dégéné- 
ation  des  tubes  nerveux. 
Les  substances  telles  que 
l'acide  osmique  ou  l'orca- 
nette,  qui  sont  les  réactifs 

spécifiques  des  matières  grasses,  rendent  très  évidente  la  constitution  du  corps 
granuleux.  Mais  sans  le  secours  de  ces  réactifs,  ils  sont  encore  suffisamment 
caractérisés  pour  qu'on  ne  risque  jamais  de  les  confondre  avec  aucun  autre 
élément  analomique. 

Les  altérations  du  tissu  encéphalique  (écorce  grise  ou  fibres  du  centre 
ovale)  sont  en  quelque  sorte  la  conséquence  directe  de  l'invasion  et  de  la  pul- 
lulation  des  corps  granuleux.  Bientôt,  en  effet,  disparaissent  à  leur  tour  la 


FiG,  63.  —  Petit  royer  (l'i«chémie  localist  au  noyau  lenticulaire. 
Encéphalite  seconilolre.  La  pulpe  nerveuse  esldeveoue  diriluenle 
rouge  et  exhale  une  odeur  putride. 
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névroglie,  les  capillaires,  les  arlériolcs;  cl  ainsi  s"«^xplique  la  diminution  de  vo- 
lume en  masse  du  foyer.  Des  loges  se  creusent  où  les  corps  granuleux  s'accu- 
mulent. Lavées  au  pinceau,  les 
préparaliinis  ont  l'appareiKU' 
il'un  >lroma  indifférent,  dont 
le  réseau  est  représenté  par  les 
IraviV*  vasculo-cellulcuses  le» 
plus  ré*^i^lantes.  La  résorption 
de  la  sultstance  grise  est  tou- 
jours plus  rapide  que  celle  de 
la  substance  blanche.  Corol- 
lairemenl  les  corps  granuleux 
sont  hien  plus  abondants  dans 
lécorec  que  dans  le  centre 
ovale. 

Mêlées  au  corps  granuleux, 
apparaissent  des  guutles  de 
grai-»se  ou  des  granulation^ 
proléiques  ou  des  tablettes  de 
rliol(»slériiu'.  Les  lésions  des 
parois  vasculaires  sont  simple 
ment  di'gt'-ni'Talives;  elles  se 
résuineiil  dans  l'atrophie  sim- 
ple, la  disparition  des  noyaux, 
la  régression  granuleuse. 

Foyers  lacunaires.  —  Les 
rainolli-semeuls    de  l'écorce 
empruntent    leurs  caractère- 
extérieurs  si  spéciaux  h  la  pré 
sence  des  méninges.  Du  pre- 
mier coup  ils  sont  reconnais- 
sîibles.   On   ne   se  trompem 
jamaissur  la  nature  d'un  ramol 
lissemenl  superficiel  etaneieji 
de  la  substance  grise  se  pré 
sentant  à  l'état  dcplnijUi' jauni' 
II  n'en  est  pas  ainsi  des  ramol 
lissements   des   partiea  pro 

Ou  i!  s'agisse  des  noyaux 
gris  1)11  lie  1.1  substance  blan- 
che du  centre  ovale,  l'absence 
de  la  méninge  modifie  absolu- 
ment l'aspect  de  la  lésion.  Cela 
tient  à  ce  que  la  méninge  est 
parcourue  par  des  vaisseaux  anastomotiques,  tandis  que  les  artères  profondes 
sont  véritablement  terminales.  Les  foyers  de  ramollissement  profonds  sont, 
par  ce  fait,  des  foyers  de  nécrose  proprement  dite  et  non  plus  des  foyers  de 
nécrobiose.  Le  foyer  de  nécrose,  constitué  par  un  tissu  mort,  en  d'autres 


r'io.  64.  —  V«ste  fojer  de  ramoDiiMincnt  cenlrsl.  Tout  le 
noyau  lrnlîculair«  e<>t  rcinplnr^  par  une  cavU^.  I.e  not  ait 
lonliculalrc  nécrosé  «'est  lolalemenl  résorbe.  ^UdU. 
BrlHsaud.) 
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lermcs  par  un  résida  de  maU^  animale  susceptible  d*ètre  digérée,  est  absorbé 
peu  à  peu,  mais  totalement  après  un  certain  laps  de  temps,  par  les  leacocytes. 
il  ne  reste  plus  à  sa  place  qu'une  cavité,  un  vide,  rempli  par  du  liquide  séreux. 

C'est  aux  foyers  de  ce  jifonre  qu'on  (iomie  le  nom  de  fotji'rs  lacunaires,  sortes  de 
kystes  sans  membrane,  traversés  quelquefois  par  des  travées  vasculaires  ou 
simplement  ceUuleuses.  On  les  rencontre  surtout  dans  le  centre  oirale,  dans  la 
capsule  interne,  dans  la  couche  optique,  le  corps  strié,  le  noyau  lenticulaire. 

Le';  foyers  lacunaires  rt^ullonl  de  l'oblitération  des  artères  perforantes  et  de 
leurs  l)ranches  principales,  les  l-  nticulo^ptiques  et  les  lenliculo-caudées.  Ces 
formations  lacunaires  sont  presque  toujours  très  nettement  circonscrites.  Par 
exemple,  ToUitération  d*un  rameau  antérieur  de  l'artère  striée  externe  pro- 
duira un  ramollissement  limité  à  la  moKi/'  antérieure  du  ptitamon:  l'oblitéra- 
tion d'un  rameau  postérieur  de  la  m<Mne  branche  produira  un  ramollissement 
limité  à  la  moitié  postérieure  du  même  noyau.  Une  thrombose  dans  l'artère 
striée  ant^eure  produit  le  ramollissement  si  commun  de  la  tète  do  eorps 
strié,  etc.,  etc. 

Souvent  aussi  l'on  rencontre  des  foyers  lacunaires  à  la  limite  supérieure  des 
(  orps  opto-striés,  c'est-à-dire  à  l'émergence  de  la  couronne  rayonnante.  C'est  la 
région  la  plus  mal  nourrie;  les  artères  des  noyaux  gris  centraux  n'y  pénètrent 
pas;  e^es  de  l'écorce  s'y  terminent  Là  en  eflèt  s'épuisent  les  artères  longue* 
ou  médullaires  venues  de  la  pie-mère;  aucune  anastomose  ne  les  réunit  aus 
branches  nourricières  des  noyaux.  Dans  toute  cette  région  le  sang  stagne. 

Lacunes  de  désintégration  cérébrale.  —  Sous  ce  nom,  Pierre  Marie  désigne 
une  altérati<m  destractÎTe  de  la  substance  grise  des  noyaux  —  parfois  même  de 
la  capsule  infeetna^^qui  résultMtiit  d'un  processus  absolument  spécial  ;  d'autant 
que  les  lacunes  en  question,  capables  de  se  produire  dans  la  protubérance, 
n'existeraient  jamais  ni  dans  le  bulbe  ni  dans  la  moelle.  J.  Ferrand  a  présenté 
dans  un  excellent  trayail  des  conclusions  précisM  snr  les  lacunes  de  désinté- 
gration cérébrale.  Les  voici,  encore  abrégées  : 

Les  lacunes  de  désintégration  c«»réhrale  sont  caractérisées,  à  leur  premier 
degré,  par  une  simple  raréfaction  du  tissu  nerveux  autour  d'une  arlériole  déjà 
malade. 

Au  deuxième  degré,  ce  sont  des  cavités  petites,  irr^ulières,  ne  dépassant 
pas  la  dimension  d'un  pois  et  contenant  un  vaisseau  central  ,  souvent  visible  à 

l'œil  nu.  Les  parois  de  ce  vaisseau  présentent  les  lésions  banales  de  l'arlérid- 
sclérose;  sa  gaine  lymphatique  est  décollée  et  remplie  de  leucocytes.  Les  parois 
(le  la  lacune  formées  par  le  tissu  cérébral  en  voie  de  désintégration  combinent 
les  lésions  classiques  de  la  nécrose  et  de  l'encépbaltle  chronique;  les  corps  gra- 
nuleux y  sont  très  abondants.  La  cavité  est  remplie  par  tous  les  débris  <lu  lissu 
nerveux  désintétcn'',  par  d«'s  leucocytes,  des  hématies,  des  granulaliorïs  jiigmen- 
taires.  A  son  troisième  degré  la  lacune  est  comblée  ou  cloisonnée  par  un  tissu 
de  selérose  cicatricielle. 

Cette  lésion  qui  ne  se  produit  guère  avant  soixante  ans,  serait  sous  la  dépen- 
dance des  lésions  artérielles  du  cerveau.  La  sclérose  des  petites  artères  entraîne 
secondairement  une  encéphalite  chronique  qui  guérit  elle-mômo  par  sclérose. 

Bamollissamattt  par  oompression.  ~  11  ne  faut  pas  eonsidérer  comme  «ecIu* 
sive  la  pathogénie  embolique  ou  thrombosique  du  ramollissement.  L'oblitéra- 
tion vasculaire  peut  être  le  fait  non  pas  d'un  obstacle  siégeant  dans  l'intérieur 
des  artères,  mais  à  l'extérieur  de  celles-ci.  De  cette  façon  l'on  congoil  que 
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toutes  les  lésions  (tumeurs,  hémorragies,  processus  inflaramaloire)  qui  rélrécis- 


Fia.  68.  —  Coupe  U^nsvcrsalc  de  la  ré^'ion  inférieure  du  cerveau  pasHonl  par  la  sub!<lanrc  grise  des 
noyaux.  —  En  avant  et  à  gauche  de  la  bandelette  opUque,  dans  la  substaoce  griie  et  dans  lacopoule 
on  Toll  des  lacunes  de  dêfinlr/fratiott  n^i-^hralf.  Plus  en  avant  et  plus  i  gauche,  sout  IVrorre  de 
l'insula,  les  petites  lacunes,  plus  ri-gulièrcs,  plus  nombreuses,  plus  petites,  plus  égales  entre  elles 
représentent  une  oll^ration  purement  cadavérique  (porose  cérébrale  de  P.  Mariej.  Coll.  Drissaud. 

senl  ou  fermcDl  lolulcmcnL  la  lumière  des  vaisseaux,  sont  capables  de  donner 
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lieu  à  l'évolulioD  Dccrobioliquedu  tissu  cérébral.  Uouverel  {Lyonmédtcal,  18%;, 
a  étudié  récemment  ce  ramoUissement  par  compression.  Chose  très  reniar> 
qnable,  les  compressions  lentes,  alors  m^ine  quVIIes  sont  asses  actives  pour 

d<^fornior  notaljlpmpnl  la  convexilr  de  riiéini^iphère,  n'ont  pas  pour  ronsrqiipnoo 
fatale  un  raniolli-s^^omcnl  cortical.  Dans  beaucoup  d'observations  on  trouve 
mention  faite  de  tumeurs  considérables  de  la  cavité  crânienne  n'ayant  exercé 
aucune  influence  sur  ta  nutrition  du  cerveau.  Les  hémorragies  méningées  au 
conir:iir(-.  «loiit  rartion  rompressive  est  soudaine,  se  compliquent  fréquemment 
d  isi  liciiiie  locale  rl  de  nécrose. 

Ramollissement  cérébral  du  nouveau-né.  —  Parrot  a  décrit  parmi  les  corn- 
]dications  multiples  de  l'athrepsie  deux  variétés  de  ramollissement  qui  ne  relè- 
vent pas  directement  du  processus  ordinaire  :  une  variété  blanche  et  une 
variété  ronerp.  Le  ramollissement  blanc  consiste  en  foyers.  triMiéralernenl  mul- 
tiple:>,  situés  non  pas  à  la  surface,  mais  dans  la  prulundeur  des  deux  hémi* 
sphères,  ne  dépassant  pas  la  grosseur  d*un  noyau  de  cerise  et  apparaiftsant  sur 
les  coupes  comme  ombiliqués  A  leur  «  eiilre.  La  coloration  varie  <lii  lil:nic  lai- 
teux au  Mniii-  «^risAtre  (leinle  cafi'  an  Inil)  Leur  cou^lilnlion  e>t  des  plus  sim- 
ples. CkA  une  inlillrulion  du  tissu  cérébral  encore  rudimcnlairc  par  des  leu- 
cocytes el  des  granulations  graisseuses.  —  La  variété  rouge  est  caractérisée 
par  un  aspect  vineux  qui  dénote  immédiatement  Texistence  do  suffusions  san- 
guines dans  les  gaines  lymplialiques  des  arlérioles  el  des  capillaire^.  Comme 
le  rauiolli'-semenl  blanc,  le  raniollissemonl  rouge  c-t  onliuairemeiil  hilalcral  et 
occupe  (Jillérenls  foyers  dans  la  profondeur,  priucipaleuienl  au  vuiMuagc  des 
corps  oplo-striés.  Quelquefois  les  deux  variétés  coexistent  chez  le  même  sujet; 
mais  la  variété  rouge  est  plus  commune  chez  les  enfants  qui  succombent  à  une 
diarrhée  profuse 

La  palhogénie  de  ces  cas,  relativement  rares,  est  assez  obscure.  Parrot  altri- 
iHie  le  ramollissement  blanc  à  la  migration  des  leucocytes,  i  leur  a^lomération 
en  foyers  et  à  la  dégénérescence  graisseuse  secondaire  de  la  pulpe  encépha- 
lique: le  ramollissement  rouge  résulterait  d'hémorragies  capillaires,  eou^ér-ii- 
tive-  à  la  déshydratation  <lu  >^anir.  La  cachexie  alhrep-icjue  comporte  tant  de 
conditions  pathogéniques,  suivant  les  organes  et  suivant  ses  modalités  cliniques 
propres,  qu1l  est  assez  difficile  de  préciser  le  mécanisme  de  ces  deux  sortes  de 
lésions.  Il  est  certain,  en  tout  cas,  que  le  ramollissement  rouge  est  fréquem* 
ment  associé  à  la  thromliose  îles  sinus.  II  faut  faire  une  place,  en  effet,  au  ramol- 
lissement d'origine  veineuse  à  côté  de  l'encéphalomulacic  d'origine  artérielle. 
A.  Delille  (')  a  publié  Tobservation  d'un  vaste  ramollissement  cérébral,  survenu 
chez  un  enfant  à  la  suite  d'une  thrombose  des  sinus  et  de  tous  les  affluents  des 
veines  de  (ialien. 

La  consé(juence  du  ramollissement  «les  nouveau -nés  est  la  disparition  ou  le 
défaut  de  développement  des  régions  qui  sont  occupées  par  les  foyers.  La  poren- 
céphalîe,  Thydrocéphalie  externe  ou  interne  lui  succèdent  souvent.  Mais  This- 
loire  clinique  de  ce  ramollissement  est  encore  bien  confuse;  et,  lorsipte  la  mort 
n'en  est  pas  le  résidtat  à  hrof  délai,  les  présomptions  sur  la  nature  de  la  lésion 
restent  forcément  incertaines. 

Siégé.  —  Le  ramollissement  cérébral  serait  plus  fréquent  à  gauche  qu'à 

(*)  A.  DsLiLLE.  BuU.  de  la  Sœ.  anat,  de  ParU,  tm,  p.  082. 
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droile.  Il  est  vrai  de  dire  que  celle  afUrmaliun  classique  est  démentie  par  les 
stalisliques  récentes  de  Thévenet  ('),  qui  montrent  que  sur  i55  cas  d^embolie 
Thémisphère  droit  a  éié  intéressé  76  foi-^,  c'esl-a  dire  dans  la  moitié  des  cas 
onviron.  Son  siège  de  prédilodion  pst  le  territoire  Thémisplière  irrigué  par 
In  ^ylvienne  OU  par  les  branches  de  la  sylvienne.  Les  branches  profondes  sont 
plus  souvent  oblitérées  que  les  branches  corticales.  Cela  tient  peut-être  à  leur 
moindre  calibre^  plus  favorable  à  la  thrombose,  peut-être  aussi  à  leur  direction 
verticale  qui  fait  suite  à  celle  de  la  cnr  li  I  cl  qui  permet  plus  aisément  la 
migration  de  l'embolie.  Pour  ces  raisons,  K;  lieu  d'élection  du  ramollisspmonl 
est  la  région  capsulo-nucléaire  antérieure.  Puis,  viennent  par  ordre  de 
fréquence  décroissante  :  la  région  capsulo-nucléaire  postérieure,  le  dépar- 
tement cortical  irrigué  par  la  cérébrale  moyenne,  l'écorce  irriguée  par  la 
cérél>rai('  poslérieure,  enfin  les  dilTérents  territoires  de  la  cérébrale  antérieure. 

P.  Marie  et  Ferrand  (')  ont  signalé  la  coexistence  du  ramollissement  des 
centres  corticaux  de  la  vision  avec  l'atrophie  des  tubercules  mamillaires. 
L'atrophie  mamillaire  siège  du  même  côté  que  le  ramollissement.  Cest  là  un 
ftiit  qu'ib  ont  observé  ou  retrouvé  dans  cinq  observations  et  qu'il  faut  enre- 
gistrer avec  soin,  en  attendant  que  l'explication  puisse  en  (^Ire  donnée. 

Le  ramollissement  est  rare  dans  le  cervelet,  plus  rare  encore  dans  la  protu- 
bérance (sauf  chez  les  sujets  syphilitiques).  Cuisines  parties  semblent  toujours 
y  échapper,  par  exemple  le  «eplwm  hûidum  :  toutefois,  Rostan  en  a  observé  un 
cas. 

Les  dimensions  varient  selon  le  calibre  ou  plutôt  l'étendue  des  ramifications 
du  vaisseau.  Sous  ce  rapport  tout  est  possible,  et  nous  n'y  reviendrons  plus. 

Le  nombre  des  ramollissements  varie  également;  mais  il  y  a  ici  une  remarque 
importante  à  faire.  Si,  le  plusordinairemenl,  le  ramollissement  est  unilatéral  et 
unique,  il  est,  dans  quelques  cas,  bilatéral  et  parfois  symétrique.  A-^e/  fré- 
quemment on  trouve  une  oblitération  thromboâiquc  dans  chacune  des  deux 
cérébrales  antérieures  ou  dans  chacune  des  deux  cérébrales  postérieures.  Les 
ramollissements  symétriques  de  la  cérébrale  moyenne  sont  moins  communs. 
Quelquefois  il  existe  un  ramollissement  frontal  gauehe  et  un  ramollissement 
occipital  droit.  Quelquefois  même  on  constate  jusqu'à  trois  et  quatre  foyers 
corticaux.  Ce  chilTre  est  rarement  dépassé  pour  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions. Il  n'en  est  pas  de  môme  des  parties  profondes.  Surtout  chez  les 
vieillards,  on  voit  des  ramollissements  lacunaires  multiples,  éparpillés  dans  la 
substance  gri<e  des  corps  oplo-striés  ou  dans  les  capsules  blanches  et  tlans  le 
centre  ovale.  La  multiplicité  de  ces  foyers  s'explique  par  la  multiplicité  des. 
artérioles  perforantes  et  par  leur  origine  sur  l'hexagone  de  Willis  où  Tartérite 
nodulaire  sénile  est  si  commune.  C'est  à  ces  cas  do  ramollissements  nucléaires, 
journellement  observés  dans  les  asiles  de  la  vieillesse,  qu'on  a  plus  spécialement- 
réservé  le  nom  de  ramollissonent  chronique. 

Nous  venons  de  signaler  la  fréquence  relative  des  ramollissements  symétri- 
ques; ce  fait  mérite  qu'on  s'y  arrête.  Au  premier  abord  on  se  demande  quelles 
conditions  anatomiques  ou  physiologiques  président  à  une  tdle  répartition  des- 


(M  TNivnfBT.  Conlrib.  à  Fétudt  du  diagnoitie  différenlitl  entre  fhémomgie  et  Fembolie  eéri- 
frrafe».  Thèse  de  Lyon,  1894. 

(*)  PiKiiiiK  >tMUKOtJ.  Ferrano.  DnjT  notivf-iux  cas  d'atrophie  des  luhcrcules  maxillaires, 
en  relation  avec  un  ramollissemeQt  des  centres  corUcaus  de  la  vision.  Soc.  de  neuroLf 
10  Janvier  1901. 
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foyers.  Ces  conditions  ne  sonl  pas  invariables.  D'abord  il  n'est  pas  rare  de  con- 
stater une  certaine  symétrie  dans  la  distribution  des  nodules  d'artérite,  soit  sur 

rhox.Tgone  lui-mOme,  soU  sur  ses  branches.  Nous  savons,  en  tout  «'.is.  que 
l'arlérile  noueuse  basilaire  se  dM'cloppc  de  préférence  au  niveau  des  bifurcations 
ou  des  anastomoses.  Cela  seul  suffit  à  expliquer  un  certain  nombre  de  cas  de 
thromboses  symétriques.  Pour  ce  qui  est  des  embolies  symétriques,  il  est  fort 
probable  que  leur  mécanisme  est  le  suivant  :  le  corps  migrateur  ne  vitMil  p:is  du 
cœtir,  mais  de  rhcxatyone  lui-niéiiie.  Par  ex<'ni[il<',  un  caillot  parli  de  la  ba!?ilaire 
va  fermer  la  lumière  de  la  lenliculu-optique  gauche.  A  la  suite  de  cette  oblité- 
ration, un  secmid  caillot,  parti  du  même  point  et  ne  trouvant  pas  le  chemin 
libre  dans  la  direction  suivie  par  le  premier,  s'engage  dans  l'artère  symétrique 
du  cAlé.  oppose  où  la  circulation  n'est  pas  interrompue;  et  il  donne  lieu  à  un 
infarctus  symclri(iue  du  côlé  droit.  Ce  qui  plaide  surtout  en  faveur  de  cette 
hypothèse,  c'est  que  les  ramollissements  symélrigues  s'ob.servent,  la  plupart 
du  temps,  dans  les  territoires  irrigués  par  les  petits  vaisseaux  perforants  issus 
de  la  basilaire  et  des  deux  carotides,  là  où  le  sens  du  courant  sanguin  est  rela- 
tivement indilTérent.  Ainsi  s'expliquent  les  ramolli^somonls  s\ inélriques, 
vraiment  assez  communs,  de  la  tétc  du  noyau  caudé  (artère  lenlii-ulo-slriée)  et 
de  la  partie  postérieure  du  putamen  (artère  lenticuio-optique).  Ouant  au 
ramollissement  des  deux  pointes  occipitales,  il  est  à  supposer  qu'il  résulte  d'une 
embolie  double,  dont  le  point  de  départ  est  la  hifiirratinn  <Ie  l'artère  ha^ilaire, 
tronc  commun  des  deux  cérébrales  postérieures.  On  comprend  de  la  môme 
façon  la  symétrie  de  certains  ramollissements  du  cervelet. 

C'est  aux  ramollissements  lacunaires  symétriques  des  ganglions  de  la  basa 
que  paraissent  liés  la  majorité  des  cas  de  double  hémipl^ie  faciale,  nmulani 
la  paralysie  frlos«o-Iabiée  bulbaire. 

Avec  les  raraollisements  multiples  du  cerveau  coïncident  assez  souvent  les 
infarctus  viscéraux  de  Tartérite  athéromatense  généralisée. 

Jtamollisaeinenl  idiopathique  inflammatoire.  —  Exceptionnellement  on  trouve 
à  l'autopsie  de  certains  sujets  un  ramolIi-;';pment  de  la  substance  cérébrale  qui, 
à  tous  égards,  présente  les  apparences  d  un  foyer  ischémique;  et  presque  tou- 
jours il  s'agit  alors  d'un  ramollissement  très  étendu.  Un  lobe,  deux  lobes,  un 
hémisphère  tout  entier  ont  subi  la  dégénérescence  aiguë  qu'on  vmt  se  produire 
à  la  suite  de  l'oblitération  de  la  sylvienne  ou  d'une  des  carotides.  Seuleineiit . 
l'oblitéralion  manque  et  l'on  ne  sait  ii  quelle  cause  anatomique  rapporter  la 
.  lésion.  Les  parties  blanches  profondes  sont  aussi  gravement  atteintes  que  les 
parties  grises  corticales. 

L'évolution  clinique  correspondant  à  ce  ramollissement  dit  idiopathique  est 
•conforme  à  celle  de  la  thrombo'^c;  jusqu'à  plus  ample  informé  la  <liai,'nosl  ira- 
tion  est  impossible.  Et  comme  il  ne  s'agit,  au  demeurant,  que  d'une  rareté,  il 
est  inutile  de  s'y  arrêter  plus  longuement. 

SlrOmpelI  a  décrit  sous  le  titre  de  forme  ettrable  de  FeneiphtUite  une  affec- 
tion dont  les  sympti^mcs  sont  idenliqties  à  ceux  des  tumeurs  circonscrites  ou 
des  foyers  très  limités  de  raniollissement  cérébral,  et  qui  guérit  spontanément 
au  bout  de  quelques  mois.  Spontmicnient  n'est  peut-être  pas  le  mol  juste, 
attendu  que  la  guérison  semble  toujours  hâtée  par  l'emploi  de  l'iodure  de 
potassium  à  belle  dose.  On  peut  adnu-llre,  par  conséquent,  sans  trop  se  hasar* 
der,  que  la  prétendue  forme  curable  de  Cenc^haUte  relève  d'un  processus  spé- 
dflque. 
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Étiologie.  —  Les  causes  du  ramolliî^semenl  (••■rrbral  sont,  tl'iine  niaiii»'re 
générale,  loulcs  celles  qui  créent  des  occasions  de  thrumbose  ou  d'enibulie  arté- 
rielle. La  question  se  trouve  ainsi  ramenée  à  l'élude  des  causes  de  la  thrombose 
artérielle  cérébrale  et  de  l'embolie  cérébrale.  On  peut  encore  dire  que  In  tlnom- 
bose  —  dont  roriffino  la  plus  banab^  r-^t  rnlliérome  —  appartient  surtout  aux 
vieillards,  aux  alcooliques  cl  aux  syphilitiques;  et  que  remboîte  —  qui  résulte 
neuf  fois  sur  dix,  sinon  davantage,  d'une  lésion  cardiaque  inflammatoire  — , 
est  un  accident  précoce  ou  tardif  des  endocardites  du  cœur  gauche  et  spéciale- 
'  PK-nt  lin  n'-lrécissoincnt  inilra!.  ('t  lic'- -ci  si-  produisent  au  cours  du  rbuin.'tlisnie 
arti(  ulaire  aigu,  de  l'iafeclion  puerpérale,  de  la  pneumonie,  de  la  diphtérie 
(Seiferl),  etc. 

L'anatomie  pathologique  permet  d'envisager  Tétiologie  à  un  autre  point  de 

vue  :  en  général  les  ramollis'-oinenls  corlicaux  résultent  de  l'embolie:  les 
ramollipseniont'î  rriih-aiix  sont  le  fait  de  la  thrombose.  Encore  une  fois,  il  ne 
S*agit  ici  que  d'une  formule  générale  et  nullement  exclusive.  Donc  le  ramol- 
lissement cortical  est  une  lésion  d'origine  cardiaque,  fréquente,  surtout  dans  la 
jeunesse  ou  dans  l'Age  mur;  et  le  ramollissement  central  est  une  lésion  d'ori* 
gîne  artérielle,  fréquente  surfont  riiez  les  vieillards. 

Cela  dit,  l'étude  des  causes  est  dominée  par  deux  ordres  de  conditions  élio- 
logiques  fondamentales  :  les  conditions  étiologiques  de  la  thrombose;  2°  les 
conditions  étiologiques  de  l'embolie. 

1"  Conditions  étiolagiqtÂes  de  In  Hn-nmt>cse.  —  La  faiblesse  du  myocarde,  l'as- 
thénie vasculaire  qui  l'accompapiit'.  If  ralnilissement  circulatoire  qui  en  résulte, 
voilà  les  causes  occasionnelles  de  la  thrombose.  L'inopexie  des  anciens  auteurs, 
qui  a  pu  être  invoquée  comme  cause  adjuvante,  n'explique  pas  la  fréquence 
du  ramollissement  cérébral  dans  les  maladies  marastiques  telles  que  la  Irtioo- 
cylhémie,  la  «lilorose  aiguë,  la  pneumonie  secondaire,  la  fièvre  ly[>lioïde  ' 
(Vulpian,  Sorel,  etc.).  C'est  toujours  la  lésion  artérielle  primitive,  l'arlérite 
infectieuse,  qui  joue  le  rAle  le  plus  important  dans  les  phénomènes  locaux  de 
la  coagulation  :  par  là  se  justifient  les  ramollissemeiils  vulgaires  et  non  spéci- 
fiques qui  font  suite  à  l'artérite  syphilitique  de  la  base  (Fournier).  La  syf>hilis 
est  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  Ihroiiiboso  artérielle,  comme  les  aiTeclions 
cardiaques  sont  la  cause  la  plus  commune  des  embolies  cérébrales. 

Il  existe,  il  est  vrai,  une  variété  de  ramollissement  assez  commune  au  cours 
de  la  cachexie  cancéreuse  cl  provenant  d'une  oblitération  artérielle  sur  la 
palhogénic  de  laquelle  Charcol  a  appelé  raltenlion.  Est-ce  le  fait  d'une 
embolie  cancéreuse?  N'est-ce  pas  plutôt  toujours  le  fait  d'une  infection 
secondaire?  La  question  n'est  presque  plus  litigieuM.  Tonjoura  e8l4l  que  la 
thrombose  artérielle  chex  les  grancto  cachectiques  non  aihéromaitÊas  est  un 
phénomène  vraiment  spécial  et  qui,  vu  son  importance  cUuiquO,  mérite  une 
place  à  part  dans  l'élude  éliologi(iue  du  ramollissemenl- 

2»  Conditions  étiologiques  de  l'embolie.  —  Chez  un  sujet,  vieux  ou  jeune,  dont 
l'endocarde  ou  l'endaitère  présente  des  productions  végétantes  friables  ou 
mobiles ~  et  cela  est  ordinairement  la  conséquence  d'un  processus  aigu,  actuel 
ou  ancien  —  tout  mouvement  brusque,  toute  secousse,  le  simple  pncsnt.'e  de  la 
position  couchée  à  la  position  verticale,  sont  les  occasions  les  plus  ordinaires 
de  la  migration  de  Tembde.  On  en  peut  dire  autant  d«  la  toux,  de  rétemue» 
ment,  des  palpitations  émotives  elles-mêmes,  comme  de  loule  autre  cause  ayant 
pour  effet  immédiat  une  cooInctioD  plus  éneigique  du  myoearde. 
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Après  cela  il  est  inutile  d*insisler  sur  les  causes  spéciales  du  ramollissement. 
La  prédisposition  cérébrnlc  héréditaire  pont  sans  doute  a\oir  une  rorinitu' 
inniKMicc.  Elle  r»-l,  en  tout  cas,  pour  la  f lin>iiilin--i'  on  l'«»mboli«\  bii'ii  moins 
solklempnl  éUiblie  que  pour  l'apoplrxit'  héinurragiquc  La  fn''(|iionce  suivant 
le  sexe  csl  également  discutable.  Toulerois,  Roslan,  dunl  l'aulurilé  demeure, 
admet  que  le  ramollissement  est  plus  commun  chez  les  femmes  de  la  Salpé- 
trière  que  chez  les  hommes  do  Bicêlre.  Les  saisons,  la  température,  la  pression 
barométrique  paraissent  indifférentes. 

Symptômes.  —  Quelques  auteurs  ont  cru  devoir  consacrer  au  ramollis- 
soment  cérébral  deux  chapitres  distincts  :  Tun  pour  la  thrombose,  l'autre  pour 

l'embolie,  ('file  division  repose  '•iir  une  mmnre  svmplomatique  tjui  e<^l  Iniri 
d'èlre  coii>laide,  et  qui,  même  si  elle  existait,  serait  d«''pourvue  d'iiiiporlance  à 
tous  égards  :  la  thrombose  serait  uu  processus  d'obliléralion  lente,  incapable 
de  produire  les  accidents  soudains  de  Tapoplexie  ;  Tembolie,  au  contraire,  serait 
un  accident  brusque,  absolument  imprévu,  donnant  lieu —  lui  seul  —  à  ricins 
avec  perte  de  eoiiiiaissanco.  Otto  de-linriinn  (•«■l  spécieuse,  plus  lopiquo  que 
réelle;  les  faits  lui  donnent  de  trop  noudin  ux  ilt-inenlis.  Tel  ramollissemenl 
thrombosique  débute  parfois  par  un  ictus  n{>o|)Iectique,  et  alors  l'oblitération 
par  coagulation  in  situ  est  pour  ainsi  dire  itistantnnée.  Par  contre,  tel  autre 
ramollissement  résulte  d'une  obstruction  endxilitjuc,  insuriisanle  d'abonl  pour 
supprimer  totalement  l  irrigalion  sanguine  du  territoire  artériel  et  ne  devenant 
complète  que  par  Tappel  progressif  de  la  librine  à  la  périphérie  du  caillot 
mi^ateur. 

Comme  il  y  aurait  inconvénient  à  schématiser  à  r<HCCès  les  données  cliniques 
haijilnelles,  il  est  préférable  d'étudier  dans  un  mémo  cliapitru  les  ramollis- 
sements par  thrombose  el  les  rainollisseiuenls  par  embolie.  La  vérité,  malgré 
les  difficultés  qu'elle  comporte,  n'aura  qu'à  y  gagner. 

Début.  Deux  modes  de  début  sont  possibles  :  le  début  bnuque  et  le  début 

a)  Drhul  hnisijue.  —  L'allertion  peut  avoir  pour  premier  symptôme  un  ictUs, 
une  attaque,  c'est-à-dire  une  perle  de  connaissance  subite  avec  coma  cunsécutif, 
hémiplégie  et  retour  progressif  à  l'état  de  conscience,  la  paralysie  persistant. 
Ou  bien,  tout  d'un  coup,  sans  perle  de  connaissance,  le  sujet  tombe  en  p^ra 
lysie  :  il  est  hémiplégique.  Tout  an  plus  a-t-il  éprouvé  un  vertige  de  quelques 
secondes.  Ces  deux  éventualités  sont  également  fréquentes.  La  deuxième  n'csl 
pas  loujoure  facile  à  déterminer,  tu  le  nombre  de  faite  relativement  élevé  où 
îll^iplégie  se  déclare  pendant  le  sommeil.  Mais  tout  permet  de  supposer  que. 
même  dans  ces  cas,  il  n'y  a  jins  de  véritable  ictus,  puisque  le  sommeil  reste 
calme  et  que  le  malade  peut  se  réveiller  à  sou  heure  habituelle  sans  hébétude 
et  sans  malaise. 

L'intensité  des  phénomènes  initiaux  dépend  d'ailleura,  ainsi  que  la  localisa- 
tion secondaire  des  troubles  paralytiques,  de  l'importance  de  l'artère  obstruée. 
L'apoplexie  n'est  généralement  ni  si  violente,  ni  si  durable  que  dans  les 
hémorragies  cérébrales.  Ce  qui  la  distingue  parfois  de  l'hémorragie  inter- 
stitielle —  l'hémorragie  méningée  mise  à  part  —  c'est  qu'elle  est  accompagoée 
souvent,  comme  la  plupart  des  ictus  corticaux,  d'attaques  d'épilepsie  jackson- 
hienoe.  Celles-ci  sont  limitées  ou  généralisées,  et,  sauf  les  cas  tout  à  f^'''^^ 
exceptionnels,  où  elles  constituent  un  état  de  mal  permanent,  on  observe  uu 
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retour  relatif  de  la  conscience  dans  leurs  intervalles.  LMctas,  somme  toute,  ne 
diffère  guère  de  celui  de  rhémorragie  cérébrale  que  par  ces  deux  caractères  : 
intensité  mointlro  et  tendance  aux  spasmes  ronvulsifs.  En  ce  qui  concerne 
l'inlcnsilé  moindre,  il  faul  signaler  en  preniii-rc  lii^ne  l'absence  du  rnl<>nlis- 
scmenl  du  pouls,  sa  faiblesse  reiali\c,  la  pâleur  du  visage,  1  clévalion  ininié- 
diate  et  transitoire  de  la  température  centrale  (Boumeville),  tous  symptômes 
uu  signes  inverses  de  ce  qu'on  constate  dans  Tapoplexic  ht^morragique. 

Enfin  il  n'est  pas  rare  qu'à  la  suite  d'un  ictus  ayant  produit  une  lirmiplégie 
limitée  ou  une  nionoplt'-gic,  les  manifestations  paralytiques  s'exagèicnl  et 
s'étendent.  Cela  est  presque  exclusivement  le  fait  des  ftmollissements  corti- 
caux, et  s'expUifue  par  l'envahissement  des  branches  artérielles  par  le  caillot 
primitif. 

Il)  DchiU  iirof/reyoiif.  —  Lorsque  l'oblitération  se  fait  peu  à  peu,  il  est  assez 
fréquent  qu'elle  s'annonce  par  des  prodromes.  Ceux-ci  consistent  en  fourmil- 
lements avec  engourdissement  pénible  et  quelquefois  douloureux  dans  les 
membres  qui  sont  le  siège  de  l'hémiplégie,  et  le  plus  souvent  dans  le  membre 
suiH'iiriir  Ces  «ensalions  n'ont  pas  dt-  signilicalion  précise  et  on  ne  les  alfribue 
h  leur  véritable  cause  que  lors(|ne  le  mal  est  déjà  fait.  Elles  précèdent  l'appari- 
tion de  la  paralysie  d'environ  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  exception- 
nellement davantage.  Elles  sont  suivies  d*un  alourdissement  du  bras  et  de  la 
jambe  avec  difficulté  de  plus  en  plus  prononcée  d'exécuter  des  mouvements 
même  simples,  comme  lr<  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts. 
L'élévation  du  moignon  de  l'épaule  devient  presque  impossible.  La  marche  est 
hésitante;  le  pied  traîne  sur  le  sol.  Déjà  l'hémiplégie  s'annonce.  En  moins  de 
deux  jours  elle  est  confirmée.  Si  elle  occupe  le  côté  droit,  elle  se  complique  en 
général  «l'aphasie  motrice. 

Ces  symptômes  ne  sont  pas  définitifs.  On  peut  les  voir  s'amender  dans  un 
délai  de  deux  ou  trois  jours,  au  point  de  disparaître  complètement.  Passé  ce 
temps,  s'ils  subsistent,  c'est  un  fait  acquis;  ils  durent,  et  la  paralysie,  quoique 
susceptible  encore  d'amélioration,  reste  h  l'état  d'infirmité  en  partie  incurable. 
II  est  donc  important  de  réserver  le  pronostic,  en  tonte  circnnslanee,  j»i<qu'au 
deuxième  ou  au  troisième  jour,  c'est-à-dire  jusqu'au  niouu'ut  où  l'un  peut  en- 
core compter  sur  un  retour  de  la  fonction  grilce  à  la  circulation  collatérale.  Si 
cette  éventualité  ne  se  réalise  pas,  le  territoire  nerveux  perd  irrémédial»Ienient 
sa  neurilité;  il  dé-génère.  Or.  rexpi-rieiH  e  el  robsorvalion  «lémntitr  'iil  ipse  la 
<légénéralion  est  déjà  commencée  après  un  délai  qui  n'est  jamais  supérieur  à 
•i8  heures,  72  au  maximum. 

C'est  surtout  dans  le  ramollissement  sénile  qu*on  voit  se  produire  le«  hémi- 
plégies À  début  progressif.  L'arlérile  noueuse  de  l'hexagone  et  de  sc>  br  uiehcs 
en  est  la  cause  :  le  caillot  se  forme  peu  à  peu  et  la  coagulation  n  d'anianl  plus 
de  chances  de  s'étendre  que  le  cœur  des  vieillards  est  plus  fiasque  el  plus 
paresseux.  L'oblitération  n'intéresse  pas  forcément  les  gros  troncs;  an  con- 
traire, elle  siège  le  plus  souvent  sur  les  plus  petites  artères,  soit  de  l'i  enri  e, 
soit  de  la  profondeur;  au«si  le  ramollissement  sénile  consiste  t  il  ordinaire- 
ment eu  hémiplégies  partielles  el  successives,  sans  grands  ii  lus;  les  Uteali- 
salions  paralytiques  sonl  passagères,  lorsque  les  circonvolutions  sont  en  cause, 
durables  lorsqu'il  s'agit  des  noyaux  et  de  la  capsule  interne.  Les  loyers  se 
mullipliani,  il  en  résulte  un  état  spécial  de  l'hémisphère  qui  appariant  à  la 
vieillesse  avancée,  qui  donne  lieu  à  ce  qu'on  appelle  la  démence  sénile  et  dont 
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la  caractéristique,  à  Tautopsie,  est  la  mulliplicilé  des  foyer»  taeunaireB, 

Période  paralytique.  — C'est  l'hémiplégie  communo  qui  coii  fii  i  toute  la 
pvinptomalologie  du  ramollissrnuMil  i  <''r»''l)ral  :  hémiplégie  droite,  le  plus  sou- 
vent, lorsqu'il  s'agil  d'un  sujrl  jeune  allcint  d'embolie.  La  paralysie  qui  suc- 
cède à  un  ictus  et  celle  qui  s'installe  progressivement  peuvent  être,  à  nn 
moment  donné,  complètement  identiques.  Toutefois  les  béfDÎ|dégie8,  à  début 
pro£îro?«if,  n'attoignonl  pas  en  général  l'intcnsUé  de  relies  qui  ont  un  début 
brusque.  Les  ramollissenicnls  qui  CDmiiieiicenl  par  un  ictus  avec  perte  de  ron- 
nais:;ance  donoeul  lieu  habituelleuiont  à  des  hémiplégies  totales,  du  moins 
pendant  les  premières  heures.  Les  ramollissements  circonscrits,  avec  mono- 
plégies  consécutives,  ne  provoquent  pas  d'ietns;  ou  bien,  s'il  y  a  ictus,  la  para- 
lysie qui  succède  à  celui-ci  e-;t  d'abord  une  hémiplégie  totale;  puis  les  phéno- 
mènes paralytiques  s'atténuent  rapidement  sauf  dans  le  membre  dont  la 
localisation  corticale  est  intéressée.  C'est  pour  cette  raison  qu'on  obswvesi  com- 
munément l'aphasie  à  la  suite  des  attaques  de  ramollissement  embolique,  alors 
même  que-  In  li'sion  corticale  occupe  par  exemple  le  lobule  paracenfral.  En 
pareil  cas  l'aphasie  est  tout  à  fait  passagère:  elle  ne  dure  pas  plus  longtemps 
que  la  paralysie  du  membre  supérieur;  elle  est  le  fuit  d  un  liouble  circulatoire 
qui  disparaît  dès  le  rétablissement  du  courant  collatéral. 

1*  L'hémiplégie,  dans  les  cas-lj'pcs,  est  total<>  et  complète  :  totale  «n  ce  sens 
que  les  membres  et  la  face  sont  paraly-é-  du  cùié  opposé  à  la  lésion:  complète, 
en  tant  qu'elle  entraîne  une  perle  absolue  de  la  fonction  motrice  ;  et  il  s'agit 
d'abord  d'une  paralysie  flaceide.  Pour  qu'une  pareille  hémiplégie  se  réalise,  il 
faut  admettre  Toblitération  du  tronc  principal  de  la  cérébrale  moyenne,  labo- 
lition  de  la  tonicité  eUe-méme  appartenant  plutAt  aux  ramollissements  de  la 
capsule  interne.  Par  conséquent,  la  paralysie  flaceide  avec  conservation  de  la 
tonicité  indique  en  général  l'ischémie  du  territoire  cortical  moteur.  Au  bout 
de  quinze  à  vingt  jours  généralement,  les  réflexes  tendineux,  qui  jusqu'alors 
n'avaient  présenté  qu'une  diniinulion  variable  et  inconstante,  commencent  à 
s'exagérer  d'une  façon  manife-le.  (le  sicrne,  qu'il  faut  rechercher  de  jotir  en 
jour,  est  l'avant-coureur  de  la  contracture  permanente.  A  partir  du  jour  où  on 
l'a  constaté,  Tétat  spasmodique  est  irrémédiablement  acquis.  Il  se  traduit  par 
les  attitudes  vicieuses,  le  clonus  du  pied,  le  signe  de  Babinski,  etc. 

La  contracture  précoce,  dans  le  rauiolli^-enienl  cérébral,  est  relativement 
rare  et  n'appartient  vraiment  pas  à  la  période  paralytique.  iNéanmoins  elle  peut 
se  déclarer  dès  le  premier  ictus  et  se  transformer  insensiblement  en  contrac- 
ture permanente.  Cela  s'observe  dans  les  cas  où  le  foyer  arrive  Jusqu'à  la  mem- 
brane épendymaire  (Durand-Fardel),  ou  bien  lorsque  la  nécrobiose  corticale  est 
l'occasion  immédiate  d'une  réaction  înllammaloire  ou  simplement  irritalive  de 
la  méninge.  Dans  les  mêmes  cas,  les  crises  jacksonnienncs  du  début  peuvent 
persister,  revenant  à  intervalles  peu  éloignés;  elles  semblent  plus  communes 
lorsque  le  ramollissement  n'atteint  que  la  couche  la  plus  superficielle  de  l'écorce 
grise,  ainsi  que  cela  existe  pour  le>-  //^/'/^/'  S  jnunfjs  dont  il  a  él*'-  d(''jà  «juc^tion; 

ti"  L'hémiplégie  totale  peut  être  passjigère.  Ain«i.  j'i  la  suite  d'un  ictus,  avec 
ou  sans  perte  de  connaissance,  ayant  produit  la  paralysie  de  toute  la  moitié 
droite  du  corps,  il  n'est  pas  rare  que  l'impotence  fonctionnelle  du  membre  infé* 
rieur  et  de  la  face  disparaissent  pour  ne  lais>-er  qu'une  monopli'gic  du  membre 
supérieur.  Celle-ci  évolue  comme  une  hémiiplégie  totale  :  a  la  période  de  llacci* 
dite  succède  la  période  de  coniracluro. 
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8*  La  paralysie  peut  être  d'emblée  partielle  :  monoplégîe  du  membre  supé- 
rieur avant  tout,  moDOplégie  du  membre  inffVîeur,  voire  même  monoplégie 
faciale.  Avec  celle  dernière,  lorsqu'elle  est  droite,  on  constate  presque  toujours 
une  aphasie  motrice  ou  une  parapliasie;  les  centres  moteurs  de  la  face  et  le 
centre  de  la  mémoire  'du  langage  parlé  sont  trop  iotimement  confondus  pour 
qu'il  en  soil  autremoit.  L'aphai-ie  cependant  existe  parfob  toute  seule  et  sans 

se  combiner  avec  aticun  trouble  de  la  tnolililf'.  Nous  savons  m/'me  que  le'^  cas 
d'aphasie  pure  apparlienoent,  en  règle  géuérale,  au  ramoUmement  du  pied  de 
la  troisième  frontale. 

4*  La  paralysie  peut  faire  défaut.  Si  l'aphane  et  l'agraphie,  associées  i  Thé- 
mipb'gie  à  la  suite  d'un  ictus,  sont  fn'cjuemment  des  phc^nomènes  passapers. 
elles  peuvent,  d'autre  {)arl,  r  ons(ilu<T  à  elles  seules  toute  l'allafjue  ou  tout  le 
reliquat  de  l'attaque.  L  agrapluc,  par  exemple,  a  été  observée  après  un  ictus 
qui  avait  donné  lieu  à  une  monoplégie  brachiale  temporaire  (').  D'autre  part, 
on  a  relaté  des  cas  d'aphasie  motrice  pure,  sans  hânîplégie,  voire  même  sans 
I>ara1ysie  faciale  inférieure;  ici  rictus  se  réduit  à  un  vertige,  à  un  simple  étour- 
disscment. 

Ce  que  nous  savons  des  localisations  sauitivo«ensoridlea  de  h  mémoiie  des 
images  visuelles,  de  la  mémoire  des  images  auditives,  ete„  nous  permet  de 

comprendre  la  multiplicitt'*  des  combinaisons  symplomaliques  qui  résultent  des 
ramollissements  corticaux.  A  rhémio|)ic,  à  la  cécité  verbale,  à  la  surdité  verbale 
sont  associés  généralement,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  les  troubles 
parafytiques  de  tout  ictus  embolique.  Il  est  bien  rare,  en  effet,  que  ces  grands 
syndromes  restent  di-^suciés  de  tout  autre  phénomène  aphasique  OU  s'établissent 
de  prime  abord  sans  les  troubles  liémiplépriques  fu<?aoe';  qu'une  obi iléra lion 
vasculaire  entraîne  après  elle.  Un  doit  cependant  taire  exception  pour  l'hénnopie 
qui  parfois  se  manifeste  à  Tétat  isolé,  soit  brusquement,  soit  ])rogressivement, 
et  en  dehors  de  toute  participation  de  la  zone  motrice.  Cela  tient  à  ce  que  la 
localisation  de  l'héraiopie  est  subordonnée  à  la  circulation  de  l'arlère  cérébral»- 
postérieure  et  non  pas  à  celle  de  la  cérébrale  moyenne.  Une  embolie  ou  une 
thrombose  dans  la  cérébrale  postérieure  peuvent  se  faire  sans  que  rien  ou 
presque  rien  soit  changé  au  régime  circulatoire  de  la  lone  motrice.  Cela  encore 
n'implique  |  )ns  qu'il  ne  S6  soit  produit  au  début  aucun  phénomène  apoplectique. 
Tous  Ifs  foyers  à  formation  rapide,  quelle  que  soit  leur  situation  à  la  surface 
de  l'hémisphère,  sont  capables  de  déterminer  un  vertige,  une  perte  partielle  de 
la  conscience,  une  attaque  comateuse. 

Bref  il  n'y  a  ici  rien  à  ajouter  à  ce  qui  a  été  déj&  dit  de  ces  phénomènes;  ils 
relèveul  de  rhi--toire  générale  des  localisalions  et  c'est  précisément  l'étude  du 
ramollissement  cérébral,  qui  a  permis  de  les  dégager  dans  toute  leur  netteté,  de 
les  envisager  dans  toute  leur  évidence. 

Troubles  <to  la  MiisIbiUté.  —  On  •  décrit,  pendant  de  longues  années, 
Thémiplégie  du  ramollissement  cérébral  comme  un  syndrome  exclusivement 
moteur.  Il  est  cependant  bien  certain  que  la  sensibilité  n'est  pas  toujours  res- 
pectée. Le  fait  a  une  importance  considérable  si  l'on  tient  conq>te  de  ce  qu'il 
est  possible  de  lui  attribuer  en  vue  de  préciser  le  diagnostic  lopographique  de 
la  lésion.  D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  des  troubles  de  In  sennU- 
lité  existent  lorsque  le  foyer  est  cortical,  et  que  ces  troubles  font  défaut  lorsque 

0)  Hekschen.  Beilrdge  tur  Pathologie  dtê  ûehim$,  p.  137,  UpsaJa,  1800. 
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le  foyer  est  central  ou  profond.  Une  seule  exception  doit  être  faite  pour  les  cas 

vrniiiuMil  rrin'';  {m'i  un  r.'inioIli--fnii  til  de  la  côiirlir  optique  ou  d»  ntivaii  lerili- 
culaire  eiif<lolie  les  fibre»,  seii-ilives.  Ces  cas  relcveul  souvent  d'une  thrombose 
i»}'philitiquc;  les  troubles  du  la  sensibilité  sont  alors  identiques  à  ceux  de  toute 
lésion  doslraetive  du  faisceau  sensiiif,  c'est-à^re  que  le  syndrome  obeenré 
est  rh(''mianesthésie. 

Les  lésions  eireonseritf^  de  l'i-eoree  produisent  de«  elTels  tout  «JUlerciits. 
Jusqu'à  ce  jour  on  n  a  pas  déterminé  exactement  les  localisations  corticales  des 
sensibilités  gustative  et  olfactive.  Mais  ce  que  nous  savons  des  localisations  de 
la  sensibilité  générale,  de  la  sensibilité  tactile,  de  la  sensibilité  nuisculaire, 
enfin  di  s  sensiliïlih's  auditive  et  visuelle,  permet  d  étendre  au  delà  de  la  zone 
dite  psychomotrice  le  territoire  où  ties  lésions  destructives  peuvent  être  diagnos- 
tiquées. Il  existe  vraisemblablement  pour  chaque  mode  de  la  sensibilité  une 
localisation  assez  précise;  la  sensibilité  générale  et  la  sensibilité  tactile  ont  leurs 
centres  dans  les  zones  •  psycho-motrices  >  où  elles  se  superposent  aux  centres 
moteurs  eux-mêmes,  pour  chacun  <!e  ceux-ci  isolément.  l)e  ce  fait,  le  ramollis- 
sement cortical  qui  produit  une  monupléj^ic  brachiale,  produit  aussi  une  anes- 
tbésie  tactile  du  membre  supérieur.  Le  ramollissement  cortical  de  toute  la 
sphère  motrice  de  rhéniis]dière  gauche  produit  une  hémianesthésie  tactile 
totale.  C'est  plutdt  une  bémiparesthésie  qu'une  hémianesthésie  proprement 
dite. 

L'hémiancsthésie  pour  la  douleur  et  les  impressions  thermiques  est  peut» 
être  plus  fhinche;  mais  aucun  de  ces  troubles  de  la  sensibilité  ne  montre  en 

général  la  ténacité  des  troubles  moteurs.  II  vient  toujours  un  moment  où  ils 
disparaissent  ou  s'<'nacetit  en  grande  partie.  Les  h^mianeslhésies  duraJdes  sont 
très  rares.  Dejcrine.  en  a  ob.servé  un  cas,  dont  la  persistance  pendant  cinq  mois 
et  demi,  jusqu'à  la  mort,  est  tout  à  fait  aceptionnelle. 

En  ce  qui  coix  i  rne  le  sens  musculaire,  il  est  permis  d'être  plus  anirmatif. 
Dans  les  ramolIi>>-cuients  rorticaux,  la  perle  de  ce  sens  est  la  rt  <;le;  la  notion 
de  position  des  membres  ne  disparaît  toutefois  qu'autant  que  ces  membres 
sont  paralysés.  Ainsi  les  faits  cUniques  confirment  l'opinion  de  Munk  :  la  sensi- 
bilité générale  et  la  sensibilité  musculaire  ont  les  mêmes  localisations  corti- 
cales que  la  motilité.  Nous  avons,  du  reste,  longuement  insisté  ailleurs  (Article 
hémiplégie)  sur  ces  trouhles  de  la  sensibilité  objective  et  subjective. 

Évolutioa  clinique»  —  Le  ramollissement  embolique  ou  thrombosique  est 
un  accident  qui  entraîne  après  lui  des  troubles  fonctionnels  durables,  mais  ce 
n"e-l  pas  à  proprement  parler  une  maladie;  il  est  donc  impossible  de  présenter 
de  son  évolution  clinique  une  étude  succincte  et  applicable  à  tous  les  cas.  La 
marche  des  phénomènes  morbides  après  roblitéralion  vasculaire  dépend  de  la 
localisation  du  foyer,  de  son  étendue,  de  sa  profondeur.  Mais  i  partir  du 
moment  même  OÙ  la  circulation  s'arrête  dans  un  territoire  cérébral,  des  éven- 

lualités  diver-^e«  peuvent  se  réaliser  : 

1"  La  r/turt.  LUc  est  inlinimenl  plus  rare  qu'à  la  suite  de  l'hémorragie. 
Presque  jamais  elle  n'est  foudroyante.  Presque  toujours  elle  survient  dans  le 
coma  de  l'ictus  initial,  par  exemple,  à  la  suite  de  l'oblitération  du  tronc  basi- 

laire  avec  coagulation  secondaire  <ians  une  carotide.  Le  patient  survit  en  irrué- 
ral  vingt-quatre  ou  quarante-huit  lieures.  La  mort  est  encore  plus  e.\ceplioD- 
nelle  à  la  suite  d'uue  attaque  d'hémiplégie  sans  perte  de  connaissance.  Elle  9tt 
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alors  le  fait  de  1  envahissement  progressif  du  coagulum  dans  les  segments  de 
rhexagone. 

Un  hémiplégique  qui  a  survécu  à  un  iclus  embolique  ou  thromboaique 

n'est  pas,  quel  que  soit  son  flge,  à  l'abri  du  (l.uitr  r.  Dans  les  douze  premiers 
jours,  la  fragilité  du  tissu  rnmolli,  l'inlillralion  sanguine  des  lit^morragirs 
punctiformes,  semblent  l'expu^er  k  une  infection  locale  qui  se  manifeste  ciini- 
quement  par  les  symptômes  de  Tencéphalile.  Parfois,  Thémiplégie  semblait 
déjà  en  voie  d'amélioration  lorsque  tout  à  coup  la  température  s'élève;  les 
membres  paralysés  et  encore  fla-^^qm-s  (cndciil  à  se  conlraclurer;  des  crises  épi- 
leptifurmes  se  produisent  et  la  cuuscieuce  s'obnubile.  Cette  encëphaiile  est 
généralemeni  de  courte  durée;  elle  ne  dépasse  pas  un  septénaire.  Elle  8*an« 
nonce  quelquefois  par  des  douleurs,  des  crampes  dans  le  côté  paralysé,  et 
coïncide  surtout  avec  l'apparition  des  signes  physiques  d'une  pneumonie  hypos- 
tatique.  Klle  est  plus  fréquente  chez  les  sujets  qui  déjà  présentent  l'érytlième 
initial  du  decubitus  aigu. 

Enfin  la  mort  est  causée  quelquefois  par  un  affaiblissement  progressif  dont 
la  raison  anatomo-patholofl^que  nous  cchappe  (Vulpian). 

"2*  'Lli>'-nii]i!i''ii  'u'.  les  monoplf'gies,  les  apliasies  motrice  ou  sensorielle  (une  fois 
passée  la  période  dangereuse  post-apoplectique)  tendent  toujours  à  se  modiOer. 
En  général,  elles  s'atténuent  lorsqu'il  n'y  a  eu  qu'un  ictus;  mais  cette  amélio- 
ration est  assez  différente  de  celle  qu'on  voit  se  produire  après  l'hémorragie. 
Nous  avons  (lit  f|u'à  une  hi'-niiplégie  totale  pouvait  succéder  une  simple  mono- 
plégio:  alors  celle-ci  e-l  ili'finilive.  Presque  toujours  il  s'agit  d'une  monoplégie 
brachiale.  Si  le  lueuibre  inférieur  récupère  assez  vite  ses  fonctions,  ce  n'est 
pas  seulement,  ainsi  qu'on  l'a  supposé,  parce  que  les  fibres  du  faisceau  pyra- 
midal subissent  une  décussation  incomplète  OU  parce  que  les  centres  spinaux 
de  ce  membre  sont  reliés,  à  tous  leurs  étages,  par  des  fibres  commissuralos  ;  c'est 
surtout  parce  que  le  ramoUissemeal  le  plus  commun,  celui  de  la  s^lvicnnc, 
laisse  relativement  intacts  les  centres  corticaux  de  la  jambe  et  de  la  cuisse, 
situés  à  l'extrémité  supérieure  de  la  région  rolandique.  On  sait,  en  effet,  que  le 
lobule  paracpntral  est  irrigué  par  la  cérébrale  antérieure  et  non  parla  sylvienne. 
L'amélioration  de  la  paralysie  du  membre  inférieur  semble  donc  résulter  en 
grande  partie  du  rétablissement  progressif  de  la  circulation  normale  dans  cette 
région  de  l'écorce.  Dans  le  cas  d'hémorragie,  au  contraire,  l'héauplégie 
s'amende  uniformément  et  rimultai^ent  aux  membres  et  à  la  face. 

Ti'  Altnqtii^^  aurressives.  Une  attaque  de  ramollisKcmenl  diez  le  vieillard  n'est 
guère  isolée.  Chez  les  sujets  jeunes,  où  l'embolie  est  la  règle,  les  attaques  suc- 
cessives sont  relativement  rares.  La  conséquence  des  attaques  successives  est, 
en  dehors  de  l'aggravation  des  phénomènes  paralytiques,  cette  déchéance  intd- 
lecluelle  qui  de  degré  en  degré  aboutit  à  la  démence.  Les  premiers  signes 
de  raflaiblis-^ement  psychique  son!  :  mie  innctivilé  plus  apparente  (juc  réelle, 
se  traduisant  par  un  air  d'hébétude  ou  une  physionomie  pleurarde,  des  rires 
sans  motif  et  un  singulier  enfantillage  se  manifestant  en  toutes  choses.  Certains 
malades  n'agissent  plus  en  quelquo  sorte  que  par  obéissance.  Ils  exécutent 
passivement  tout  ce  (]u"on  leur  commande.  E!ncore  faut-il  i\nc  les  ordres  soient 
donnés  dans  les  termes  les  plus  familiers,  et  avec  l'intonation  qu'on  prend  en 
parlant  à  de  tout  jeunes  enfants.  La  marche  est  hésitante,  craintive,  <  à  petits 
pas  >.  La  mémoire  s'émousse,  surtout  pour  les  faits  récents;  le  mutisme,  le 
refus  des  aliments,  le  gfllisme  complètent  ce  triste  tableau.  Il  est  des  cas  où 
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le  gAtisme  et  l'affaiblisseinent  inlelloctuel  sont  les  deux  seuil  ^mplftmefl  qui 

lratlui«pnl  un  mmollis^onirnl  (■('■n  lual.  iJautn-s  niiilarlos,  moins  npalhiqnes, 
muins  dociles,  mais  égaiciueiil  <  luiubcb  eu  enfance  >,  buut  acaridlre»,  sournois, 
vindicalifs  ;  d'autres  enfin  se  butent,  se  révoltent,  grands  enfants  insoumis, 
dont  on  n'obtient  rien  que  par  des  privations  ou  des  menaces.  Le  ramollis- 
sement h  foyers  muUiples  peut  aboutir  à  «le  pareils  résultats  sans  que  l'hémi- 
plépe  s'at,'grave.  Les  régions  frontales  et  occipitales  —  dites  sileticieuses 
jusqu'à  plus  ample  informé  —  sont  assez  indépendantes  des  sphères  motrices 
pour  qu'il  en  soit  ainsi.  L'extension  des  phénomènes  paralytiques  est  plus 
Si  rii  u~e  au  point  de  vue  de  la  nutrition  en  général,  probablement  parce  que  les 
cciilres  inoliMirs  des  membres  sont  aiis^i  des  cenlres  d'innervation  vaso-motrice. 
Tantôt  1  hémiplégie  envahit  de  jour  en  jour,  presque  d'heure  en  heure  (Vulpian); 
tantôt  ce  sont  des  ictus  qui  se  suivent,  à  intervalles  variables  et  toujours  de 
•plus  en  plus  graves,  attendu  que  l'arrêt  circulatoire  préexistant  rend  chaque  fois 
plus  difficiles  les  rotKlilions  de  la  cirrulalion  en  retour. 

Parmi  les  formes  cliniques  du  ramollissement  chronique,  il  en  est  une  qu 
présente  un  tableau  tout  à  fait  original  de  phénomènes  paralytiques  avec  les- 
quels l'hémiplégie  vulgaire  n'a  rien  à  voir.  Il  s'agit  d'un  ensemble  de  troubles 
fonctionnels  de  la  mastication,  de  la  déglutition  et  parfois  même  de  la  phone* 
lion  qui  simulent  à  s'y  méftrendre  le  syndrome  décrit  depuis  Duchenno  sous  le 
nom  de  paralysie  labio-glosso-laryngée.  L'hémiplégie  lui  est  souvent  associée. 
Non  moins  souvent  elle  fait  défaut  II  a  été  déjà  question  de  cette  pseudo- 
paralysie  6iiiftati«  A  l'occasion  de  l'hémiplégie  double.  Mais  c'est  à  Thistoirc 
clini(|ue  du  ramollissement  clircmicpie  rjue  le  p!u«  t^'rnnd  nombre  de«  faits 
connus  doivent  être  rapportés.  L'existence  de  l  liémiplt-gie  est  iudiil'érente,  en 
tant  qu'hémiplégie  des  membres.  Il  ne  s'agit,  en  eiïel,  que  d'une  double  hémi- 
plégie faciale,  ou  pour  mieux  dire  encore  d'une  double  MmipUgi»  faciale 
inférieure.  Ce  qui  la  caractérise  et  la  difTérencie,  c'est  que  l'impuissance  fonc- 
tionnelle des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue,  des  joues,  de  la  mAehoire  infé- 
rieure, du  voile  du  palais,  est  parfois  absolue  et  irrémédiable.  De  là  résulte 
l'ensemble  de  symptômes  qui  traduit  en  général  la  destruction  des  noyaux 
moteurs  du  bulbe  proprement  dit  :  la  bouche  entr'ouverle  laisse  écouler  la 
salive,  la  mAehoire  tonii>e  et  ne  peut  pbis  ma«li»pier,  la  langue  e<t  inerte  et 
n'articule  plus,  le  voile  du  palais  flotte  dans  le  pharynx  et  ne  ferme  plus  les 
fosses  nasales,  la  voix  est  nasillarde,  la  déglutition  se  fait  mal,  les  aliments 
pénètrent  dans  les  voies  aériennes;  et  cependant  les  muscles  n'ont  pas  perdu 
leur  conlractililé  électrique,  ils  ne  sont  pas  atrophiés  ;  leurs  nerfs  ne  sont  pas 
<!<'-Lrénéré<.  leurs  centres  bulbaires  sont  intarl-^.  Si  la  fonction  est  abolie,  c'est 
parce  que  les  centres  supérieurs,  ceux  qui  cuiii mandent  aux  centres  bulbaires, 
sont  détruits.  Or,  on  sait  que  chaque  hémbphère  renferme  un  centre  de  com- 
mandement pour  les  muscles  dont  il  s'agit,  comme  pour  les  muscles  des  mem- 
bres; on  sait,  en  onfre,  que  ce  centre  exerce  son  action  presque  aussi  bien  <iir 
les  muscles  du  même  côté  que  sur  ceux  du  côté  opposé.  La  lésion  du  c«-nlre 
glosso  labic  d'un  seul  hémisphère  n'entratne  donc  jamais  qu'une  paralysie 
faciale  inférieure  incomplète,  puisque  l'hémisphère  opposé  suffit  A  la  double 
lâche.  Mais  si  le  centre  glos^o-labié  de  chaque  hémisphère  est  détruit  par  un 
raraoUissement  —  el  tel  est  le  cas  des  raiiio!lis>j(>iiicnls  >\ ïnélri(pies  —  la  fonction 
ou  les  fonctions  glosso-labiées  sont  aiiniluiées  en  totalité.  Le  ramollissement 
chronique,  avec  ses  foyers  lacunaires  mttlUple8,*avec  ses  lésions  symétriques. 
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produit  encore  assez  fréquemment  le  tyndrome  glonoAàbié^  ou  paralysie 

ji<rit(loltulhaire.  Tanlôl  la  double  paralysie  résnlt<>  iJ'un  double  ramolUssement 
lie  l'opemile  roiandique  (I.t^piiif,  Mnfrnus,  Barlow,  l'oM  iillial)  »'l  l'on  ronçoit 
combien  peut  ôlrc  frûquenlc  eu  pareil  cas  la  véritable  aphasie  inolricc  ;  lanlûl 
Técorce  est  intacte  et  les  deux  infarctus  occupent  chacun  la  r^ion  ganglion- 
naire  correspondante,  principalement  le  noyau  lenticulaire  ou  la  partie  la  plus 
inférieure  et  la  plus  anli'rieure  de  la  capsule  inlernc  (Ross.  FM,  Raymond  cl 
AiUuid,  Berger,  Dejerine)  (').  C'est  à  ce  niveau,  en  elTct,  (jue  |tassen(  les  libres 
motrices  venues  des  centres  corticaux  du  facial  inférieur,  de  l'hypoglosse  et 
du  tronc  masticateur  de  la  5*  paire.  L'apparition  du  syndrome  est  souvent 
instantanée;  elle  correspond  au  moment  précis  où  le  ^mind  ramollissement 
supprime  la  fonction  tout  entière.  Le  premier  ramollissement  n'avait  donné 
lieu  qu'à  un  trouble  assez  léger  pour  passer  quelquefois  inaperçu.  Ce  mode  de 
début  sufGrait  presque  à  distinguer  les  paralysies  pseudo-bulbaires  cérébrales 
des  paralysies  bulbaires  vraies.  Mais  le  principal  élément  du  dîagnoatic  est 
l'absence  d'atro[)hie  musculaire  dans  les  formes  pseudo-bulbaires. 

En  <-e  qui  touche  aux  troubles  trophiqiics  et  aux  phénomènes  thermiques 
périphériques,  l'hémiplégie  du  ramollissement  ne  présente  rien  de  spécial. 

L'évolution  anatomo-pathologique  de  la  sclérose  descendante  étant  identique 
à  celle  de  toute  autre  lésion  destructive  des  centres  encéphaliquee,  l'évolution 
clinique  s'y  conforme. 

DiagaosUe.  —  A  l'inverse  de  la  méthode  clinique  ordinaire  qd  consiste 
à  déterminer  d'abord  la  nature  d'une  lésion  et  en  second  lieu  sa  localisation, 

les  movens  de  diafrno^lic,  en  ce  qui  concerne  le  ramollissement  cérébral, 
tendent  ii  établir  en  premier  lieu  le  siège  du  foyer  et  ensuite  sa  nature,  ("est, 
en  eiïet,  d'après  la  localisation  qu'on  arrive  le  plus  sûrement  et  le  plus  souvent 
è  dislingpier  le  ramollissement  de  tous- les  autres  processus  destructifs. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation,  l'analyse  des  symptômes  moteurs,  sensi- 
tifs,  sensoriels  ou  psychiques  est  la  base  du  dini^nostic  lopopraphicpie.  Ne 
sait-on  pas,  par  exemple,  que  la  monopiégie  brachiale  gauche  motrice  pure  est 
la  conséquence  d'une  lésion  de  la  région  rolandique  moyenne  droite?  que 
l'aphasie  motrice  est  produite  par  une  lésion  de  la  troisième  frontale  gaucheî 
que  l'hrmiopie  i^atiche  fait  suite  à  nue  lésion  de  la  pointe  occipitale  (Irt)ile?  que 
la  cécité  verbale  est  la  consé({uencc  d'une  lésion  du  pli  courbe  gauche?  Dans 
tous  ces  cas,  comme  il  s'agit  de  lésions  corticales,  toutes  les  probabilités  sont 
en  faveur  d'un  ramollissement;  et  lorsqu'il  s'y  joint  quelque  pbteoméne  para- 
lytique à  détermination  périphérique  limitée,  la  probabilité  se  change  en  certi- 
tude. Il  existe,  à  la  vérité,  d'autres  altérations  de  l'écorce  qui  sont  susceptibles 
de  réaUser  les  mêmes  syndromes.  Mais  presque  toujours  on  voit  s'y  ajouter  des 
troubles  étrangers  à  l'histoire  clinique  du  ramollissement  :  un  tubercule,  par 
exemple,  dans  la  région  rolandique  moyenne  droite,  peut  produire  une  mono- 
piégie brarliinle  ;^aurlic;  toutefois  ce  tubercule  a  une  évolution  lente  :  In  para- 
lysie se  développe  progressivement,  elle  est  précédée  <le  céphalée,  elle  est 
accompagnée  de  spasmes  doniques,  elle  se  complique  d'épilepsie  jacksonnienne, 
tantôt  limitée,  tantôt  généralisée.  On  en  peut  dire  autant  de  toutes  les  tumeurs, 

(')  Consultez  sm-  -niot  :  I,f:i',i:sciif..  /■".'k 'i-  sur  la  pirrih/nif  gtusun-lafjit''-  ri''-i'>>rnle.Tht»0 
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comme  aussi  des  foyers  d'hémorragie  méningée  corlicale,  lesquels  sont,  on 
général,  la  conséquence  d'un  processus  local  sur  lequel  rallention  élail  déjà 

éveillée. 

Parfois  les  tumeurs^  restées  quelque  temps  silencieuses,  donnent  lieu  à  des 
accidents  soudains,  à  un  iclus  apoplectique,  suivi  d'une  inonoplégic,  ou  d'une 

aphasie  niolrice,  ou  de  tout  autre  phénomène  rorliral.  Ces  cas-là,  il  faut  lo 
reconnaît n\  sont  de  ceux  qui  ne  perinelletil  guère  d  élaldir  un  diagno^itic 
formel.  Du  moins  csl-ou  logiquement  enclin  à  se  prononcer  pour  un  ramuUis- 
aement;  et  c'est  seulement  à  l'autopsie  qu'on  s'aperçoit  de  l'erreur  commise.  ^ 

La  même  remarque  s'applique  aux  abcès  cérébraux  qui  se  développent  sour- 
noisement sans  accidents  prémonitoires,  sans  otite,  sans  traumatisme,  et  dont 
les  récenles  épidémies  d'iuUueuza  oui  fourni  quelques  exemples.  Mais  ce  sont 
là  encore  des  éventualités  tellement  exceptionnelles,  qu'on  peut  théoriquement 
ne  pas  compter  avec  elles. 

Ainsi,  d'une  manière  générale,  ce  n'est  pas  dans  les  cas  de  lésions  corticales 
limitées,  que  le  diagnostic  du  ramollissement  présente  les  difficultés  les  plus 
grandes.  Au  contraire,  dans  les  faits  infiniment  plus  communs  de  lésions  éten- 
dues et  se  traduisant  par  un  ictus  hémiplégique  vulgaire,  il  est  souvent 
presque  impossible  de  se  prononcer;  et  la  (|uestion  reste  en  suspens  jusqu'au 
jour  où  la  rétrocession  des  phénomènes  morbides  ou  leur  aggravation  permet 
de  conclure  dans  un  sens  ou  dans  1  autre. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  l'examen  cytologique  du  liquide  céphalo* 
rachidien  donnera  des  indications  intéressantes  et  permettra  de  lever  les  diffi- 
cultés. La  lvnipli()c\ lose  fait  défaut,  en  efTet,  dans  le  ramollissement  cérébral 
et  peut  exister  dans  une  série  d  alVcclions  niéningo-corlicales. 

h" liénwrragie  cérébrale  est,  cela  va  sans  dire,  la  lésion  que  Ton  confond  le 
plus  aisément  avec  le  ramollissement. 

L'apoplexie,  dans  les  deux  cas,  est  idenliquem.ent  la  même;  et,  à  part  Thypo- 
thermie  qui  semble  appartenir  exclusivement  à  l'hémorragie  pendant  les  pre- 
mières heures,  rien  ne  diflérencie  les  deux  iclus.  il  faut  donc  rechercher  les 
éléments  du  diagnostic  en  dehors  du  syndrome  lui-même. 

Le  ramollisseiM<-nt  est  |)kis  fré(]uenl  dans  la  période  moyenne  de  la  vie  et 
dans  rexlréuic  vii  illcsse.  Le  ramollissement  emholique,  stirtoul  lorsqu'il  sur- 
vient chez  un  sujet  jeune,  récemment  atteint  d'endocardite,  peut  être  diagnos- 
tiqué à  coup  sûr.  Il  en  est  de  même  pour  tout  iclus  survenant  au  cours  ou  au 
déclin  d'une  maladie  infectieuse,  susceptible  de  créer  des  foyers  d'endartérite 
disséminée.  Cela  implique  que  la  recherche  des  causes  de  l'embolie  et  de  la 
tliroml)o«e  domine  toute  la  question.  La  constatation  de  troubles  viscéraux 
imputables  à  des  migrations  emboliqucs  multiples  dans  la  rate,  dans  le  foie, 
dans  les  reins,  dans  les  membres,  résout  immédiatement  le  problème.  Il  semble 
établi  que  l'embolie  cérébrale  se  complique  assez  communément  d'embolie  de 
la  papille.  Si  <  >>  (It  i  iiicr  fait  pouvait  être  déCnitivement  confirmé,  l'hésitation 
ne  serait  plus  pennisc. 

En  dehors  des  états  morbides  qui  prédisposent  à  l'embolie,  on  doit  s'appliquer 
en  même  temps  à  rechercher  tous  ceux  qui  prédisposent  &  la  thrombose. 
Parmi  ceux-là,  le  satiirniitme,  VnlrooH>t7nc  et  surtout  la  syp/tîlts  occupent  le  pre- 
mier rang.  Sans  doute,  ces  prédispositionc  ont  au'^si  leur  valeur  dans  la  patho- 
génie  de  l'hémorragie,  mais  à  un  degré  inlinimenl  moindre.  D  ailleurs,  l'hémor- 
ragie ne  va  guère,  même  dans  ces  cas,  sans  une  impétuosité  cardiaque  qui 
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mamnie  le  plus  ordinairement  chez  les  sujets  atteints  de  thrombose.  Malgré  les 
soins  qu'on  apporte  à  celle  enquôle,  il  peut  arriver  que  le  diagnostic  reste 
encore  en  suspens.  Le  pins  sage  est  alors  d'attendre  que  révolution  de  la 
maladie  laisse  entrevoir  son  origine;  le  fait  est  que  Thémorragir  rt  1i  r.niK  llis- 
sement  n'ont  par  toujours  les  mCmes  cons.'qiiences.  Cette  parlK  dn  diaynostic 
étant  plus  spécialement  étudiée  dans  le  chapitre  consacré  à  1  humurragie  céré» 
brale,  il  est  inutile  d'y  insister  ici  davantage. 

Les  ramollissements  qui  -i.  Lri  '  < n  dehors  de  la  zone  motrice  sont  diffîcilefl 
à  diaf^nosliquer:  et  cela,  d  aiilaiil  [)lus  que  le<  ictus  s'aerompagnonl  de  phéno- 
mènes immédiats  plus  légers  et  plus  fugaces.  Par  exemple,  un  ramollissement 
circonscrit  du  lobule  du  pli  courbe  gauche  peut  passer  totalement  inaperçu  s'il 
survient  chez  un  illettré  qu'on  ne  peut  interroger  au  point  de  vue  de  la  cécité 
verbale.  L'héraiopie  elle-nK^mc,  confondue  avec  l'amblyopie,  toujours  par  le 
malade,  quelquefois  par  !o  médecin,  se  jiroduit  souvent  à  la  suite  d'un  ramol- 
lissement occipital  qui  ne  donne  lieu  qu'à  un  vertige,  à  un  malaise  transi- 
toire.... En  pareille  circonstance»  la  lésion  n'est  seulement  pas  soupçonnée. 
D'autre  part,  il  est  bien  certain  que  chaque  jour  nous  voyons  diminuer  l'étendue 
do  la  zone  corticale  dite  silencieuse.  A  cet  éfjard,  la  déU'rminaf ion  des  centres 
visuel,  auditif,  est  des  plus  encourageantes  pour  les  acquisitions  de  l'avenir. 
Comme  on  prévoit  le  moment  ob  il  n'existera  plus  de  régions  silencieuses,  il 
est  à  supposer  que  tout  ramollissement  cortical  sera  diagnostiquable  et  locali- 
sable. Aujourd'hui,  la  n'i^Mou  frontale  antéro-supérieure  est  (-("Ile  qui  nous  cache 
le  mieux  ses  secrets.  On  a  tout  jiisl<>  le  droit  de  suspecter  un  ramollissement 
de  la  région  frontale,  lorsque,  à  la  suite  d'un  ictus  apoplectique,  on  voit  se 
manifester  des  troubles  psychiques  non  systématisés,  avec  obnubilation  subite 
et  définitive  de  la  mémoire.  On  se  rappellera  donc  que,  chez  les  vieillards,  la 
répëlilion  des  ietus  accompagm'"^  rlKupie  fois  d'une  aggravation  de  la  faiblesse 
générale  est  toute  en  faveur  du  ramollissement.  Chez  ceux  qui  ne  sont  que 
faiblement  frappés  et  qui,  cependant,  présentent  des  signes  de  déchéance  intel- 
lectuelle progressive,  il  y  a  tout  lieu  d'admettre  la  formation  de  foyers  lacu> 
nain"<.  Knrore  faudra-t-i!  inlerrotrer  soigneusement  l'entourage  de  ces  malades 
tombés  dans  la  démence,  avant  de  se  prononcer  sur  l'existence  de  lésions  encé- 
phaliques qu'aucun  trouble  somatique  ne  révèle. 

Pronostic  Le  ramollissement  cérébral  se  produit  dans  des  conditions 
lellciin'ut  vanaliles,  et  il  modifie  le  fonctionnement  de  l'hémisjthérc  dans  des 
limites  si  étendues,  que  le  pronostic  nu  peut  en  être  formulé  que  d'une  façon 
absolument  générale.  Tout  d'abord,  on  peut  dire  que  les  grands  rosK^ssements 
sont  les  plus  graves;  que  les  ramolli^^cnients  doubles,  surtout  s'ils  occupent  la 
région  opio  --Iriée,  sont,  malgré  leurs  faible^  proportions,  particulièrement  dan- 
gereux lorstpi'ils  donnent  lieu  au  syndrome  glosso-labié  ;  «pie  les  troubles  para- 
lytiques ont  plus  de  chances  de  s'atténuer  chez  les  sujets  jeunes  que  chez  les 
sujets  vieux;  que  les  lésions  de  la  zone  motrice  entratnenl  des  troubles  dystro- 
phiques  plus  sérieux  que  les  lésions  des  régions  silencieuses,  etc.,  etc.,  toutes- 
données  donl  on  ne  peut  tirer,  dans  la  pratique,  qu'un  parti  relativement 
restreint. 

C'est  dans  la  première  période,  à  la  suite  des  accidents  apoplectiques  initiaux, 
que  le  pronostic  présente  les  difficultés  les  plus  grandes.  Il  faut  toujours,  avant 
d«-  compter  sur  una  amélioration-  même  vraisemblable,  attendre  un  délai  de 
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quelques  jours,  pour  la  simple  raison  que  des  Famollissemttils  eonséculifs  à  un 
ictus  léger  sont  cependant  capables  de  se  compliquer  d'encéphalite.  La  tempé- 
rature fournil  à  cel  «'j^ard  dos  rcirifitrnfnienls  a<>ioz  pr(''cis;  mais  le  temps  qu«» 
dure  lï'kH'alion  therini<|ii('  ("^1  qiifli(ucfois  de  plusieurs  jours,  (juclquefois  d<* 
plusieurs  semaines.  Si  la  lempéralure  n'est  pas  très  élevée,  le  pronuslic  u  esl  pa?> 
nécessairement  fatal,  car  elle  n'accuse  qu'une  réaction  locale  de  moyenne 
intensité.  Au  contraire,  Thyperlhermie  est  toujours  un  très  fflcheux  symplômo  : 
alorc  on  doit  observer  allentivom«*nl  les  voies  respiratoires  el  ne  pas  allrihuer 
d  «-mbléc  à  une  cncéphaiilc  la  lièvre  qui  n'est  que  trop  souvent  rindice  d'une 
pneumonie  secondaire  et  ultime. 

De  tous  les  phénomènes  qui  appartiennent  à  la  période  apoplectique,  le  plu» 
grave  esl  l'apparition  de  l'escarre  fessière.  L'érythème  qui  précède  l'escarre 
ii  entraine  pas  iiéeessaireiiient  la  formai  ion  de  celle-ci,  mais  l'escarre  elle- 
nièine  est  un  présage  de  mort  qui  ne  Irouipo  guère. 

Le  pronostic  est  toujours  assomtvl  par  les  manifestations  spasmodiques  pré- 
coces, telles  que  la  contracture  ou  les  convulsions  jacksonniennes.  La  contrac- 
ture, fliirnnt  les  premiers  jours,  voire  mAme  dès  le  déhul  apoplecti(|ne,  est 
symplumatique  d'une  lé-iou  (jui  louelie  l'épendyme  ou  qui  s'est  fait  jour  dans 
la  cavité  ventriculairc  :  ce  cas  est  plus  que  sévère.  Les  convulsions  jackson- 
niennes se  produisant  surtout  lorsque  la  méninge  est  irritée,  leur  apparition 
doit  toujours  faire  craindre  une  complication  méningîlique.  Il  est  vrai  que  la 
méningite  des  ramollissements  corticaux  n'a  pas  de  tendance  spontanée  à  la 
généralisation. 

Une  fois  passée  la  période  apoplectique,  la  [>ériode  paralytique  évolue  sans 
manifestations  spéciales  en  pal  des  de  modifier  le  pronostic.  Tout  dépend  de  la 
cause  du  premier  irlus.  S'il  s'atril  d'une  eml)f)li<'  d  orÏLnne  cardiaque,  les  apo- 
plexies consécutives  sont  beaucoup  moins  à  craindre  que  s'il  s'agit  d'une 
thrombose  par  artérile  de  l'hexagone.  Si  l'embolie  esl  infectieuse,  la  sup- 
puration du  foyer  est  toujours  possible;  le  pronostic,  en  pareille  éventualité, 
emprunte  A  la  maladie  géntode  bien  plus  qu'Jk  TaccideDl  local  Mm  caractère  de 
gravilé. 

On  sait  enlin  que  le  ramollis-sement  cérébral,  pour  rare  qu'il  soit  chez 
l'enfant,  peut  être  observé  quelquefois  A  la  suite  de  rendocardite  rhumatismale, 
de  la  (Ii[)ldérie,  etc.  Les  paralysies  qui  s'ensuivent  sont  d'autant  plus  suscep- 
tibles de  s'amender  que  l'enfant  est  plus  jeune. 

Traitement.  —  Il  ne  peut  être  ici  question  que  du  traitement  des  accidents 
initiaux,  c*esl44ire  de  la  conduite  à  tenir  au  moment  où  vient  de  se  produire 

l'oblitération  d'un  tronc  artériel. 

Or,  après  ee  que  nous  avons  dit  des  diflleultés  du  diagnostic  différentiel,  il 
faut  se  résoudre  à  n'agir  que  si  i  on  a  une  conviction  formellement  motivée  sur 
la  nature  de  la  lésion.  Il  est  de  toute  évidence  qu'un  traitement  actif  employé 
contre  une  ischémie  cérébrale  peut  être  dangereux  s'il  est  employé  contre  une 
héniurrayrie.  Ku  présence  d'im  fait  au-^si  redoutable  que  l'apoplexie,  on  a  une 
tendance  toute  naturelle  à  user  des  grands  moyens  :  la  saignée,  les  révulsifs 
violents,  les  dérivatifs  énergiques,  etc.  Souvent  on  a  la  main  forcée  par  les 
parents  ou  l'entourage  du  malade,  qui  n'admettent  pas  que  l'expectative  soit  le 
parti  le  plus  satfe.  De  là  résulte  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  tous  les 
apoplectiques  sont  traités  de  la  môme  façon  :  la  saignée,  les  sangsues  aux 
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apophyses  œasloldes,  la  glace  sur  la  tèie»  le  Tésîcaloire  à  la  nuque,  les  sina- 
pisoies  sur  les  membres,  le  purgatif  drastique,  sont  les  procédés  ou  agents 

uniformément  mis  en  reiivre.  On  ne  saurait  trop  insister  sur  les  dangers  «l'une 
inlorvt^nlion  si  nveugle.  Dans  le  doule,  l'abstention  s'impose.  C'est  presque 
allairu  de  simple  huniiételé. 

Si  toutes  les  probabilités  sont  en  faveur  du  ramollissement,  il  faut  encore 
s'elTorcer  d'établir  la  cause  immédiate  de  roblilération  artérielle  :  thrombose  ou 
embolie?  S  i!  s'ncrif  d'une  thrombose,  on  doil,  auliint  que  faire  se  peut,  raviver 
la  circulation  arlérielle,  de  façon  à  prévenir  la  stagnation  dans  les  voies  colla- 
térales et  rextension  du  caillol.  On  preserira  les  stimulants  cardiaques,  en  téle 
desquels  figure  la  caféine,  et  l'on  évitera  surtout  l'emploi  des  dérivatifs.  Le 
malade  sera  maintenu  horizontalement  la  tête  baaae,  de  faQon  à  n'entraver  en 

rirm  le  cours  de  la  rircnlation  enréphaliipie. 

Lorsqu'on  suppose  une  embolie,  surtout  chez  un  sujet  jeune,  au  cours  de  la 
maladie  infecUeuse  qui  a  provoqué  la  formation  des  végétations  ou  des  coagu- 
lations embolisées,  il  faut.au  contraire,  tempérer  cl  ré^ulari-(  r  les  contractions 
du  myocarde,  de  manière  à  empêcher,  s'il  est  possible,  toute  mitrralion  nou- 
velle. Dans  ces  cas,  la  digitale  est  souvent  indiquée;  mais  on  ne  doit  pas  consi- 
dérer cette  indication  comme  invariable,  la  digitale  étant  un  médicament  d<mt 
l'emploi  exige  une  grande  circonspection.  Si  l'on  redoute  les  eflets  d'une  acti- 
vité cardiaque  ezceeaive,  la  position  assise,  ou  du  moins  demi-couchée,  est  pré- 
férable. ^ 

Lorsque  la  cause  du  ramollissement  est  douteuse,  l'immobilité  et  les  révulsifs 
cutanés  constituent  tout  le  traitement  permis. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  électrique,  tel  qu'il  est  préconisé  par  de  Remti, 
ses  indications  et  son  application  sont  identiques  à  celles  de  Tapopleide  hémor- 
ragique. 


MMLVSlit  MEUDO-tULBAIREt 

La  paralysie  pseudo-bulbaire,  qu'il  serait  plus  logique  de  dénommer  pêeudo- 

paralysie  bulbaire,  est  essentiellement  caractérisée  par  un  ensemble  de  troubles 
de  l'articulation,  de  la  déglutition  et  de  la  phonation  qui  simulent  la  paralysie 
bulbaire  labio-glosso  laryngée  de  Duchcnne,  dont  U  est  du  reste  facile  de  la 
distinguer,  comme  nous  le  verrons  plus  Idin. 

Historique.  —  En  1837,  Magnus(«)  en  publia  la  première  observation.  La 
partie  clinique  de  cette  observation  est  tout  à  fait  remarquable,  et  on  peut 
s'étonner  qu'elle  soit  restée  longtemps  inaperçue;  sa  partie  nécroscopiquc, 
relatée  par  Froriep,  n'est  pas,  par  contre,  à  l'abri  de  toute  critique.  En  187S, 
Joffroy  (*)  en  communique  un  nouvel  exemjrie.  Mais  il  faut  arriver  au  mémoire 
de  T, épine  ('),  qui  donna  h  la  paralysi»^  pseudo-bulbaire  le  nom  qu'elle  porte, 
pour  la  voir  s'imposer  aux  préoccupations  des  neurologistos.  A  la  suite  do  ce 
mémoire  les  faits  se  multiplient.  On  trouve  à  Tautopaie  lanlM  des  léaiona  coi^ 

(*)  Magnus.  Muller'ê  Ârchiv.,  1837. 

(*)  JoFFROT.  G<u.  mU,  de  Pari»,  1872. 

(*j  Lanaa.  Rnm  wmmMB  di  mid.  «l  dt  «Mr..  1811 
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licales  (Uarlow,  Roseulhal;,  tniilol  ol  plus  ^ouvimiI  des  lésions  cenlrales 
(Nolhnagol,  Bôss,  Eisenlohr,etc.)-  Unmoment,  0|)|H'iiheimetSiemerlîng('),  dans 
deux  travaux  rapprochés»  se  m  b  lurent  devoir  la  rayer  du  cadre  nosolog^ique,  en 
insistnnl  ?ur  la  rooxislt^urc  de-;  foyers  rri'L'braux  et  dt^s  foyors  |irofiiht'- 
ratili<'ls  et  sur  l'impossibilité  drlablir  une  démari'alion  cnlri^  la  jmraly-io 
pseudo-bulbaire  cl  la  paralysie  a|>oplecliforme.  11  est  juste  d'ajouter  qu  Uppen- 
heim  (*)  est  revenu  récemment  sur  ce  sujet  et  a  reconnu  Tindépendance  de  la 
paralysie  p^^eudo-bulbaire. 

Cette  indé[HMidanee  res«orl  Ires  iietlemenl,  d'ailleurs,  des  importants  travaux 
publiés  eu  France  depuis  quelques  années  sur  cette  matière,  parmi  les<|uols  il 
suffira  de  citer  ceux  de  Leresche  Galaviello  Brissaad('),  Halipré(*), 
Comte  C).  Aussi,  à  l'heure  actuelle,  Félude  clinique  et  anatomo*patbologique 
de  la  paralysie  psoiid(»  Imlliaire  -••inble  l  t>l!e  parachevée.  La  physiologie 
pathologique,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  est  seule  soumise  à  discussion. 

«SyjnpMmos.  —  On  entre  généralement  dans  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire de  la  manière  suivante  :  un  sujet,  ayant  atteint  ou  dépassé  la  ciiii]nari 
taine,  est  nti  jour  frappT-  «l  une  atta(]iie  d"a[)op|exie,  suivie  d'hémiplégie  et  di- 
légers  troubles  de  l'articulation  et  de  lu  phonation.  Ces  derniers  s'amendent  et 
disparaissent  rapidement,  tandis  que  Thémipléfrie  s'atténue  progressivement. 
Après  un  laps  do  temps  très  variable,  un  nouvel  ictus  se  produit  accompagné 
de  paralysie  du  cAté  du  corps  oppo-é  à  la  première  hémipli'trie;  à  la  suite  de  ce 
second  ictus  se  montrent  pour  ne  plus  disparaître  les  phénomènes  pseudo- 
bulbaires. 

Dans  des  cas  plus  rares  ceux-ci  s'installent  &  la  suite  d*une  seule  attaque 
apoplectique.  Enfin  il  n'est  pas  exceptionnel  de  voir  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  s,>  montrer  sans  être  accompai^née  de  paralysie  des  membres  :  ii  i. 
tout  se  borne  à  une  paresse  progressive  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue, 
du  voile,  du  larynx,  susceptible  d'amélioration  temporaire  et  d'exagération 
paroxystique.  Dans  ces  faits,  qui  se  rencontrent  surlou.t  chez  les  adultes,  les 
rba^^rins  et  les  émotions  dépressives  semblent  influencer  rapparition  de  la 
paralysie  pseudo-bulbaire. 

Une  fois  constituée  et  arrivée  à  la  période  d'état,  la  maladie  se  révèle  par 
un  ensemble  de  signes  caractéjnstiques. 

La  paralysie  des  membre^,  quand  elle  existe,  est  très  variable  d'intensité  et 
d'éleiidue.  Tantôt  il  s'at^it  d'une  hémipl'''irie  unilatérale,  tantôt  d'une  hémi- 
plégie double  prenant  les  quatre  membres.  Farluis  1  hémiplégie  est  légère,  à 
peine  accusée;  parfois  elle  est  intense,  compliquée  de  contnHsture  et  de 
clonus  du  pied.  Lorsque  la  paralysie  uni  ou  bilatérale  des  membres  fait 
défaut,  il  est  habituel  de  trouver  une  certaine  faiblesse  des  membres,  une 
sorte  de  maladresse,  d'insécurité  de  l'attitude  qui  fait  que  le  malade,  redoutant 
do  se  lever  et  de  se  promener,  reste  immobile. 

Du  reste,  dans  la  marche,  l'allure  du  malade  qui  progresse  «  à  petits  pas  * 

(')  Oi'PEMitiM  el  SiEMERLiNfi.  H'  il.  kliit.  Woch.,  IHSÙ  et  CUarité  Annalen,  1887. 

••'i  Oppemieim.  Xeiirolog.  Cenlmlfil,,  1895. 

(>)  Leaescub.  Tbèse  de  Paris,  1890. 

(*)  Galaviblls.  Thtee  d«  Montpellier,  ittH. 

(*)  BniBSAUD.  Leçoni  iur  le$  maladUê  «erMiuM.  Parifi  ISOS  et  iW» 
(*)  Haupr£.  Tbèse  de  Paris,  1894. 

Cman.  Dct  panay»ie$pMudi>-Mbair€$.  Thfeae  d«  Paris,  19^* 
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est  très  frappante.  Celle  démarche  à  petits  pas,  sur  laquelle  Dejerine  a  rappelé 
l'attention,  n'est  pas  sans  analogie  avec  celle  des  sujets  atteints  de  maladie  de 
Parkinson.  Comme  les  <  parkinsonniens,  >  les  c  pseudo-bulbaires  >  vont  lente- 
ment,  la  tête  et  le  tronc  inclinés  en  avant.  La  paralysie  agitante  et  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  pourraientd'ailleurs  être  rapprochées  à  d'autres  égards,  mais  ce 
n'est  pas  ici  le  lieu  d'insister  sur  ces  ressem- 
blances. A  côté  de  celte  démarche  à  petits  pas, 
qui  est  la  règle.  Comte  cite  des  cas  avec  trou- 
bles de  l'équilibre  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  qui  devient  incertaine  et  chancelante. 

La  face,  dans  laquelle  se  mélangent  la  contrac- 
ture et  la  paralysie,  est  alors  inexpressive;  la 
bouche  enlr'ouverte  laisse  s'écouler  la  salive  le 
long  des  commissures  :  aussi  pour  parer  à  cet 
inconvénient  le  sujet  tient-il  souvent  son  mou- 
choir à  la  main;  la  mâchoire  inférieure  pend  par- 
fois inerte.  Il  s'ensuit  un  air  d'étonnement, 
d  hébélude  ou  de  tristesse  (faciès  pleurard),  ré- 
pandu sur  le  visage.  Il  est  à  noter  que  ces  trou- 
bles de  la  face  se  passent  presque  exclusivement 
«lans  le  domaine  du  facial  inférieur,  le  facial  supé- 
rieur 'Haut  relativement  respecté,  les  yeux  con- 

serv.mt  leur  aspect  normal  et  leur  mobilité.  Nous  venons  de  voir  que  la 
fixité  des  traits  donne  parfois  au  visage  une  apparence  d'hébétude,  due  à  l'im- 
possibilité d'exprimer  les  sentiments  intérieurs.  Ceci  ne  préjuge  pas  l'étal 
intellectuel  qui  est  rarement  intacl.  Il  y  a  souvent,  en  effet,  des  troubles  psy- 


fic.  66. 


Fio.  67. 


FiG.  68. 


Fio.  «. 


chiques  plus  ou  moins  accusés  chez  les  «  pseudo-bulbaires  »  :  troubles  de 
l'intelligence  proprement  dite,  de  la  mémoire,  de  l'altention,  de  la  volonté, 
sans  parler  du  rire  et  du  pleurer  spasmodic/ues,  signalés  par  Bechlerew  et 
Brissaud  et  qui  se  montrent  sous  forme  de  crises  inextinguibles.  Qu'une  cause 
futile  de  rire  ou  de  pleurer  surt'ienne,  les  traits  se  contractent  aussitôt  avec 
violence,  et  la  physionomie,  transformée  subitement,  garde,  pendant  le  temps 
que  dure  le  spasme,  une  expression  outrée,  exagérée  (Fig.  66,  68  et  69). 
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Parmi  les  troubles  primordiaux  de  ia  paralysie  pseudo-bulbaire,  il  importe  de 
mettre  en  première  place  les  troubles  de  i articulation  des  mots.  Il  s'agit  excep- 
tionnellement d'anarUirie  eomi^ète.  Le  i^us  aonvent  il  s*agit  de  cfymr/Arte, 
tantôt  tellement  marquée  que  lesujetn'émet  que  quelques  mots  sourds  cl  inintel- 
ligibles, tantôt  à  peine  afrusô»'.  La  dysarlhrif  consiste  surtout  en  mie  lenteur 
pénible,  une  sorte  d'épellation  ou  de  ii>cansion  des  syllabes;  certains  mots  sont 
prononcés  aisément,  d'autres  ont  peine  à  sortir  et  •  font  exi^osion*  »  selon  la 
comparaison  classique.  Les  voyelles  sont  assez  bien  prononcées,  et  les  con- 
sonnes lalual<'<,  «lonlales  et  gutturales,  pins  on  moins  difficilement,  suivant  que 
les  lèvres,  la  langue,  le  voile  du  palais  sont  touchés  d'une  manière  prédominante. 

On  a  signalé  Texislence  de  l'aphasie  corticale  et  de  Taphasie  sous-corticale. 
Pour  interpréter  la  première  tout  le  monde  est  d*accord  et  invoque  la  coexis- 
tence d'une  lésion  des  centres  du  langage;  pour  interpréter  la  seconde  le 
désaccord  éclate.  C'est  là  un  point  que  nous  avons  déjÀ  discuté  au  chapitre 
Aphasie. 

La  voix  est  sourde,  entrecoupée,  saccadée,  souvent  nasonnée;  die  est  par- 

dessus  tout  monolune,  c'est-A-dire  que  Tintonation  est  toujours  identique 

d'un  bout  à  l'autre  ilvi  discours,  quelle  qtie  soit  la  pensée  exprimée. 

La  mastication  et  la  déglutition  sont  fortement  troublées  :  les  aliments  restent 
volontiers  dans  les  siUonB  gingivaux,  les  malades  sont  obligés  de  les  ramener 
avec  leurs  doigts  sous  les  arcades  dentaires  et  même  de  les  pousser  jusqu'à 
risthmo  du  gosier.  Comme  le  premier  temps  de  la  déglutition,  le  deuxième  est 
également  gôné  et  difficile,  surlout  si  le  voile  est  profondément  intéressé  :  on 
peut  voir  survenir  de  l'engouement,  des  secousses  de  toux  ou  le  rejet  des 
Vquides  par  le  nez.  Il  est  vrai  de  dire  que  ces  troubles  du  deuxième  temps  de 
la  déglutition  sont  inconstants  et  qu'ils  sont  peu  accailtués,  quand  ils  ezistenL 

Ces  divers  troubles  fonctionnels  traduisent  une  paralysie  plus  ou  moins 
marquée  des  muscles  tant  de  l'expression  que  de  1  articulation,  de  la  masti- 
cation, de  la  déglutition  et  de  la  phonation. 

En  effet,  il  y  a  habituellement  double  hémiplégie  faciale.  Peu  accentuée 
dans  le  domaine  du  facial  supérieur,  cette  hémiplégie  prédomine  dans  celui 
du  facial  inférieur,  et  particulièrement  au  niveau  de  l'orbiculaire  des  lèvres 
(impossibilité  ou  difficulté  de  souffler,  sifller,  etc.).  Nous  avons  déjà  dit  que 
les  muscles  du  gli^e  oculaire  étaient  respectés.  Oppenheim  a  pourtant  signalé 
des  troubles  des  muscles  des  yeux,  spécialement  rimpossibîlité  de  porter  volon- 
tnirrinriii  le  regard  de  côté,  cet  acte  demeurant  possible  dans  les  mouvements 
réflexes. 

La  langue  est  exceptionnellement  immobile,  comme  collée  au  pUmeher  de  la 
bouche.  Dans  la  règle,  elle  n'est  que  parésiée.  Quelquefois  elle  semble  de  force 

normale,  nini'=  on  peut  s'assurer  dans  ces  cas  (jirelle  est  débile  et  vite  fatiguée. 
Les  muscles  maslicaleurs,  ceux  des  joues,  du  pharynx  sont  plusou  moins  para- 
lysés. Le  voile  du  palais  est  ordinairement  alona  et  flottant,  souvent  asymé- 
trique et  presque  toujours  insMisible  suivant  Halipré.  Pour  Comte  la  sensibilité 
de  la  muqueuse  du  voile  est  fr^'cjnemment  conservée.  Dans  tous  les  cas  le 
réflexe  pharyngien  est  aboli  ou  allaibli. 

Nous  signalerons  la  paralysie  du  larynx  dans  quelques  rares  cas  :  la  paralysie 
porte  sur  les  adducteurs  des  cordes  vocales. 

Du  côté  des  muscles  des  membres,  la  paralysie  est  habituellement  modérée, 
et  quelquefois  nulle,  en  apparence  du  moins.  Ici,  comme  dans  les  muscles  du 
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visage,  de  l'articulalion  et  de  la  déglutition,  on  ne  peut  pas  dire  que  le  trouble 
fonctionnel  est  adéquat  au  degré  de  la  ^taralysie  :  il  le  dépasse  de  très  haut. 

Oppenheim  et  Siemerling  ont  oonsUté,  dans  quelques  faits,  rexistence  de 
troubles  respiratoires  :  acrt'-s  do  dyspnée  et  rythme  de  Cheyne-Stoke.  Halipré 
a  vu,  à  tilre  exceplionnol,  lalrophie  légère  du  nerf  opiiqiip  et  <lii  myosis. 

Il  nous  reste  à  signaler  l'absence  de  troubles  sphinclériens,  sensitifs,  tro- 
phiques  et  électriques.  L*abaenee  d*amyotrophie  dans  les  muscles  paralysés 
est  d'une  importance  capitale,  sur  laquelle  nous  ne  saurions  trop  insister;  elle 
surfit  à  distinguer  la  «  pseudo-bulbaire  >  de  ia  paralysie  labio^losso-laryngée 
de  Duchenne. 

Vivottttion  de  la  paralysie  paeuito-bulbaire  est  loin  d'être  univoque.  Le  syn- 
drome se  trouTe  ordinairemeDt  eonstitué  apiAe  deux  ictus,  plus  ou  moins 

distants  l'un  de  l'autre.  A  la  suite  du  second  ictus  la  paralysie  des  membres 
s'efface  et  parfois  disparaît  presque  lolalemenl,  tandis  que  les  phénomènes 
bulbaires  restent  plus  ou  moins  stationnaires.  Rarement,  en  cfTet,  ils  rétro- 
cèdent; il  est  fréquent,  au  contraire,  de  les  voir  s'aggraver  è  la  suite  de  nou- 
velles attaques. 

Apn'-s  une  durée  très  varialdc  qui  peut  dépasser  dix,  quinze  et  vine:t  ans,  la 
mort  s  ensuit,  du  fait  du  marasme  et  du  gâtisme,  ou  d'une  maladie  intercur- 
rente ou  d*one  pneumonie  par  déglutition,  d*une  infection  urinaire,  etc.  Les 
seuls  cas  qui  OBi  guéri  ressortissaient  à  la  syphilis. 

Diagnostic  —  Nous  avons  suflisaninu'nt  insisté  sur  les  traits  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  pour  qu'il  soit  aisé  de  la  reconnaître  et  de  porter  même  un 
diagnostic  à  distance.  Il  n'est  guère  que  deux  affections  qui  méritent  d'en  être 
diiVr  t  (    i> M  s  :  la  paralysie  bulbaire  aigufi  on  apoplectiforme  et  la  paralysie 

laljio  t^lo^so  lnryniîéo  do  Durbenne. 

La  paralysie  bulbaire  aiguë  ou  apoplectiforme  peut  présenter  de  sérieuses 
difficultés.  On  sait  qu'elle  est  déterminée  par  la  production  d'un  foyer  nécro* 
btotique  (rarement  hémorragique)  dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  et 
qu'elle  s'installe  brustjueini'nt  à  la  suite  d'un  seul  et  unique  ictus.  Mais  ici 
l'ictus  n'est  généralement  pas  suivi  de  perte  de  connaissance.  De  plus,  en 
même  temps  que  les  troubles  labio-glosso-laryngés  peuvent  apparaître  des 
phénomènes  concomitants  :  hémipl^te  alterne,  hémianesthésie,  glycosurie, 
albuminurie,  polyurie.  Les  troubles  intellectuels  font  défaut.  Enfin  Tapparilion 
d'une  amyotropliic  défjjénérative,  si  elle  se  montre,  jugera  la  question.  Mal- 
heureusement, s'il  faut  en  croire  les  recherches  anciennes  d  Oppenheim 
et  de  Siemerling  et  celles  plus  récentes  d*Oppenheim(')(  l'amyolrophie  ferait 
souvent  défaut,  les  foyers  bulbo-prolubéranliels  intéTMSant  non  les  noyaux 
bulbaires  mais  bien  les  filets  eorf ieo-liulhaires.  Dans  ees  conditions,  il  n'y  a 
aucune  distinction  possible  entre  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme  et  la 
pseudo-paralysie  bulbaire.  Ces  cas  sont  tout  à  fait  comparables  à  celui 
d'HalIpré  :  le  diagnostic  de  pseudo-paralysie  bulbaire  avait  été  porté,  et,  à  l'au- 
topsie, il  n'y  avait  des  lésions  que  dans  la  région  bulbo-protubérantielle. 

Par  contre,  il  est  aisé  de  distinguer  la  paralysie  lahin-yhsso-lnryngée  de 
Ditchenne.  Ici  tout  est  différent  :  le  mode  de  début  qui  est  insidieux,  l'évolution 
qui  est  lente  et  progressive,  l'apparition  de  troublaa  oaidiaques  et  respiratoires 

(*)  OrPSKaaiM.  tcMnoft  der  JVcmnArmfc,  IBM. 
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extrêmement  graves,  l'intégrité  de  l'intelligence,  la  présence  de  l'amyotrophie 
avae  troublMAIeetriques  qui  domine  la  eeène  :  atrophie  de  la  langue,  des  lèvres, 
des  masUcateors,  des  mincies  innervés  par  le  facial. 

Étiologie.  —  Il  est  indispensable  de  déclarer  que  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire est  avant  tout  une  forme  anatomo-cliaique  du  ramollissement  cérébral 
chronique.  C'est  dire  par  cda  mêm»  que  rartério^dèrose  et  la  thrombose 
Milgaire  des  artères  cérébrales  en  sont  la  cause  la  plus  commune,  encore  que 
l'hémorragie  cérébrale  puisse  <*tre  en  jeu  dans  quelques  cas.  On  a  cité  do?  fnits 
consécutifs  à  des  embolies  cardiaques  (Barlow,  Kirchhoff),  à  des  arlériles 
qrphilitiques  (Munzer,  Schlesinger,  Ballet,  Foumler,  Comte). 

II  est  enfin  une  forme  congénitale  signalée  par  Oppenheim(*),  due  à  Tatro- 
phiedes circonvolutions rolandiques,dontBouchaudf'),  Dreschfeld,  Comte(>)ont 

retrouvé  des  observations. 
Kœnig  qui  rapporte 
les  deux  cas  de  Dresch- 
feld,  admet  4  côté  de  la 
forme  signalée  par  Op- 
penheim  une  forme  fruste 
dans  laquelle  les  troubles 
delà  déglutition  seraient 
peu  marqués. 

^natomie  et  pbysio- 
loffië  patboïogiqneM.  — 

La  paralysie  pseudo-bul- 
baire esl  habif uellemcnl 

Fio.  70.  —  Face  externe  de  rbémisphère  yauttie.  La  partie  ombrée    déterminée  par  la  produo- 
rorrrspnnd  aux  centres  lrilMO-gl<n'io-lnrv:i:.'.  s   rie  I  crni,  .-.  i(.(  tto  j  ii- 

figure,  ainsi  que  les  deux  suivantes  soni  Urées  de  i«  lftè»e  d  Hs-    tlOU    00  ramOlliSSemCDiS 

"p***)  multiplss  du  ewreau.  La 

nature  des  lésions  n'im- 
porte pas,  du  reste;  ce  qui  importe,  c'est  leur  siège.  Or,  à  cet  égard,  on  peut 
admettre  les  cinq  éventualités  suivantes  : 
i*  Double  lésion  symétrique  des  centres  corticaux  de  la  langue,  des  lèvres 

et  du  larynx  (ré^non  de  l'opereule  d'Arnold)  ; 

2»  Double  lésion  de  la  masse  opfo-slriée  ; 

3«  Coexistence  d'une  lésion  corticale  de  l'hémisphère  droit,  par  exemple,  avec 
une  lésion  opto-striée  de  l'hémisphère  gauche,  ou  inversement; 

4*  Foyer  unilatéral  de  la  massa  opto4triée.  Le  foyer  doit  occuper  le  noyau 
caudé  et  le  putamen,  ou  bien  intéresser  la  substance  blanche  qui  avoisine 
immédiatement  ces  ganglions; 

5"  Foyer  unilatéral,  siégeant  dans  le  centre  ovale.  Le  foyer  est  volumineux 
et  doit  occuper  le  point  de  jonction  du  corps  calleux  et  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  premier  cas,  ou  type  cortical^  si  Ton  fait  al>straction  de  la  forme 
congénitale  par  sclérose  cérébrale  et  microgyrie,  il  s'agit  d'une  lésion  symé- 

(*)  OmMHBnt.  Neurolog.  CfiilnifU.,  ttOS. 
(■)  BOVCHAtID.  ItoMM  d$  Méd.,  1N5. 
(>)  COMTS.  Loe.  cit. 

(*}  KoHOO.  ZeittcA.  fût  Min.  JM.,  l«Nk 
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trique  de  l'écorea,  localiiée  à  la  région  de  l'opercule  d'Arnold.  L'opercule 

d'Arnold  n'est  autre  chose  que  la  lèvre  supérieure  de  la  scissure  de  Sylvius, 
depuis  le  cap  de  la  troisième  frontale  jusqu'au  lobule  pariétal  inférieur.  On 
peut  le  subdiviser  en  opercules  frontal,  rolandique,  pariétal,  du  fond  de  Syl- 
vine.  CetI  dam  cet  opercule  que  siègent  les  centres  des  mouvementeTolontaires 
de  Is  langue,  delà  mâchoire,  de  la  face,  du  larynx,  etc.  (Fig.  70).  Ce  sont  des 
centres  rclatifa,  comme  l'on  disait  autrefois.  Ils  représentent  certains  groupe- 
ments de  muscles  destinés  à  agir  synergiquement  en  vue  d'un  acte  précis.  Les 
mtaies  musclM  sont  destinés  quelquefois  à  agir  en  vue  d'un  antre  résultat;  ils 
ont  dans  ce  cas  des  combinaisons  synergiques  dilTéreiites  et  ils  sont  gouvernés 
par  d'autres  centres  d'association  fonclionnclli-.  Cela  explique  pourquoi  les 
muscles  du  cou  ont  une  localisation  dans  l'opercule  pariétal,  alors  qu'ils  en 
ont  une  autre  située  bien  plus  haut;  leur  localisation  dans  l'opercule  pariétal, 
prés  des  centres  da  larynx  et  des  maslicateors,  se  rapporte  à  la  fonction  du 
langage  et  à  celle  de  la  mastication. 

Les  muscles  du  larynx  semblent  avoir,  eux  aussi,  une  représentation  corticale 
mais  l'émission  des  sons  dépend  directement  d'une  localisation  voisine  de  celle 
de  la  langue.  «  Selon  toute  apparence,  dit  SfonakowO),  la  musculature  du  larynx 
peut  être  innervée  par  différentes  parties  de  Técorce,  quoique  son  inner\'ation 
principale  n^id*»  dans  la  région  operculaire  de  la  troisième  frontale.  La 
représentation  corticale  est  en  grande  partie  bilatérale.  Toutefois  des  observa- 
teurs signalent  des  lésions  très  étendues  des  deux  hémisphères  chez  des  sujets 
qui  avairal  été  eapaliles  d'émettre  des  sons  et  des  cris.  Le  chien  de  Goltz, 
quoique  privé  d'hémisphères,  pouvait  gémir  et  aboyer  quand  on  le  maltraitait 
fortement,  preuve  qu'il  doit  exister  pour  l'innervation  du  larynx  d'autres  centres 
d  excitation,  même  sous-corticaux.  Cela  ne  change  rien  aux  conclusions  de 
Masini,  Krause,  Semon  et  Horsiey,  relatiyement  à  la  représentation  prinei- 
pale  du  larynx  dans  la  région  faciale  inférieure.  Car,  là  encore,  il  est  à  supposer 
que  tout  à  rôlé,  dans  le  voisinaf^c  du  foyer  de  l'hypoglosse,  il  exisle  un  champ 
cortical  spécial  destiné  à  la  parole,  auquel  le  larynx  est  subordonné,  et  que 
d*atttres  petits  fojmi  épars  et  bUatéraux  exialeiit  taneoiÊe  dus  tout  l'hémi- 
sphère,  foyers  également  destinés  au  larynx.  » 

Il  est  facile  de  concevoir  les  conditions  d'une  paralysie  labio-glosso-laryngée 
d'origine  corticale.  Qu'une  thrombose  survienne  dam  Cartère  frontale  externe 
et  inférieure  de  Duret  (du  côté  gauche  par  exemple),  qui  irrigue  les  opercules 
frontal  et  rolandique,  on  aura  une  hémiplégie  faciale  dnrfle  avec  troubles  de  la 
phonation,  de  l'articulation  et  de  la  déglutition.  Ces  troubles  seront  peu 
accentués  ou  nuls,  transitoires,  car  chaque  hémisphère  actionne  les  deux 
moitiés  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx,  el  l'opercule  droit  sufGt  à  assurer 
le  fonctionnement  des  noyaux  bulbaires  droit  et  gauche.  Mais  ai,  *  un  moment 
donné,  une  nouvdle  thrombose  survient  et  supprime  Toperenle  droit,  alors  le 
syndrome  labio-glosso-Iaryngé  se  trouvera  réalisé,  car  les  noyaux  bulbaires  ne 
recevront  plus  l'influx  cérébral  volontaire  ni  de  l'un  ni  de  l'autre  hémisphère. 

Tous  leb  auteurs  s'accordent  pour  interpréter  le  mécanisme  des  paralysies 
peeudo>bulbaire8  dues  è  une  lésion  corticale  symétrique  de  Topercule  d'Arnold; 
le  mécanisme  de  ces  paralysies  est  analogue  de  tous  points  à  celui  des  para- 
^es  corticales  des  membres. 

(*)  Von  Monabow.  Oehimpalhotogie,  mi,  p.  4IS417.. 

tnnusv  al  senvasL] 


Diyiiized  by  Google 


530 


MALADIES  DE  L'HÉMISPHÈRE  CÉRÉBRAL. 


Fie.  "I.  —  lUmiiphrrr  gauche,  coupe  de  Fltchtig  I.('<iion  détruitAnt 
le  piilomen  et  cnipiétaDl  sur  le  se^^mcnl  antérieur  de  la  capsule 
interne  et  la  t(>le  du  noyau  caudé.  Il  y  eut  dana  ce  caa  rire  et 
pleurer  spn-iinodiques. 


Dans  le  type  suivant  ou  type  central,  déterminé  par  des  lésions  symétriques 
des  masses  opto-striées  (Fig.  71),  il  s'agit  de  la  destruction  d'un  centre  moteur 
spécial,  automatique,  situé  dans  le  corps  strié  et  principalement  dans  le  puta 
men.  En  faveur  de  l'existence  de  ce  centre  moteur  secondaire  on  peut  invoquer 
plusieurs  arguments  :  le  putamen  dérive  de  l'écorcc,  d'une  part;  d'autre  part, 

Nothnagel  et  Laborde,  en 
détruisant  les  noyaux  len- 
ticulaires, ont  obtenu  l'im- 
mobilité et  la  torpeur  chez 
l'animal  ;  enfin  de  nombreu- 
ses autopsies  ont  montré 
que,  quand  la  lésion  occupe 
cette  région,  le  trouble 
Fonctionnel  (dysarthrique 
ou  dysphagique)  est  beau- 
coup plus  accentué  que  la 
parésie  des  organes  de  la 
déglutition,  ce  qui  tend  à 
faire  supposer  que  ce  trouble  fonctionnel  lient  plus  à  un  défaut  de  coordina- 
tion des  mouvements  qu'à  une  véritable  paralysie. 

Il  est  nécessaire  de  rappeler  que  les  masses  opto-striées  communiquent  avec 
l'écorce  et  avec  les  noyaux  bulbo- 
protubérantiels  à  la  fois.  Il  existe 
des  fibres  issues  de  l'écorce  qui 
font  escale  dans  les  noyaux  opto- 
striés,  et  ceux-ci  fournissent  pour 
leur  compte  aux  noyaux  bulbaires 
des  fibres  qui  conduisent  les  exci- 
tations coordonnées  en  vue  d'actfs 
complexes  tels  que  la  mastication 
et  la  déglutition.  Ces  fibres  ve 
nues  des  corps  opto-slriés  forment  ! 
des  neurones  indépendants  des 
neurones  corticaux.  Leur  lésion 
bilatérale  doit  entraîner  une  va- 
riété de  paralysie  pseudo-bulbaire 
(Fig.  72). 

Parmi  les  fibres  venues  de 
l'écorce  et  allant  directement 
aux    noyaux  bulbo-protubéran- 

liek    il  faut    romnrendri*   ei'ilps  ~  ^^''"P*  verlicoiranaveraaie  paiMot  par  la  com- 

lieis,  H  laui    comprenare    Ceiies     „ig,ur«  antérieure.  Deux  foyers  de  ramollisiiement.  occu- 

qui  VOntaUXnOVauxbulbairesdela     pant  symétriquement  dans  chaque  bémisphère  l'aase  du 

phonation  et  "de    l'articulation.  '"i'^"'**"- 

Les  connexions  spéciales  de 
l'écorce  avec  le  corps  strié  et  les  rapports  de  l'anse  lenticulaire  avec  le» 
noyaux  bulbo-protubérantiels  sont  contestés  par  Dejerine  et  son  élève  Comte, 
qui  ne  les  acceptent  point.  Four  ces  auteurs,  les  lésions  centrales  qui  entraî- 
nent la  paralysie  pseudo-bulbaire  empiètent  sur  la  capsule  interne  et  délruisenl 
les  fibres  cortico-bulbaires  en  ce  point  de  leur  trajet. 


PARALYSIES  PSEUDO-BULBAIRES. 


Quoi  qu'il  en  Mil,  les  Usions  symétriques  de  la  région  opU^triée  sont  une 
eeuse  fréquente  de  paralysie  pscudo-bulbaire.  La  fréquence  du  ramollisscmenl 
dans  celle  région  lient  à  ce  fait  que  les  artères  qui  rirrigiicnl  sont  d'emblée 
capillaires,  qu'elles  émergent  sans  traosilion  de  l'hexagone  de  W'illis  sur 
lequel  elles  sont  branchées  perpendiculairement»  et  qu'enfin  elles  sont  ter* 
minales. 

lîref,  les  lésions  symétriques  des  noyaux  centraux,  ef  pnrtiriilit'-rcmenl  du 
noyau  lenticulaire  du  corps  strié,  produisent  le  m^me  syndrome  clinique  que  les 
lésions  symétriques  des  centres  corticaux,  ou  du  moins  un  syndrome  très  ana- 
logue où  prédominent  les  troubles  de  la  mimique  expressive,  associés  à  des 
troubles  de  la  mastication,  de  Tinsalivation,  de  la  déglutition.  Au  contraire, 
dans  ]('  synilrnme  provoqué  parles  lésions  corticales,  les  troubles  de  la  phona- 
tion, de  l  arUculalion  et  de  l'inlelligence  sont  prédominants.  Il  est  vrai  d'ajouter 
que  cette  distinction  des  types  cortical  et  central  est  plus  théorique  que  cli- 
nique et  que  les  choses  sont  beaucoup  plus  complexes  dans  la  praliipie,  étant 
donnée  la  combinaison  commune  des  foyers  corticaux  et  des  foyers 
centraux. 

11  est  enfin  un  type  de  paralysie  psewMmlbmre  par  Urion  wdbUéralêy  e'ert" 
âHlire  déterminée  par  la  production  d'un  foyer  dans  un  seul  hémisphère. 

Pour  l'expliquer  Broadbent  admettait  que  les  deux  hémisphère^  n'ont  pas 
chez  tous  les  sujets  la  même  artivité  fonctionnelle  et  que,  suivant  le  siège  de 
la  lésion,  tantôt  à  droite,  lanlùl  à  gauche,  les  symptômes  paralytiques  étaient 
|du8  accusés  chez  ceux  dont  l'hémisphère  le  plus  actif  était  lésé.  C'est  Ift  une 
hypothr--!'  toute  gratuite,  qui  no  prouverait  pas,  du  reste,  qu'une  paralysie 
labio-fïlosso-laryntîe'e  pùl  s'ensuivre. 

L'hypothèse  d'iialipré  est  beaucoup  plus  séduisante  :  <  Supposons,  dit-il, 
qu'il  existe  un  groupe  de  fibres  qui,  analogues  aux  fibres  sensitives  réfléchies, 
partent  des  noyaux  d'un  hémisphère,  suivent  le  corps  calleux,  et,  au  lieu  de 
pénétrer  dans  les  noyaux  de  l'hémisphèro  nppn'îé,  gagnent  la  capsule  inirrne 
et  se  rendent  au  bulbe  en  s'enlre-croisanl  une  deuxième  fois  dans  la  région 
bulbo-protubéranlielle  ;  celte  double  décussation  sera  comparable  à  celle  qu'on 
trouve  dans  le  schéma  de  la  sensibilité.  »  Que,  dans  ces  conditions,  on  invoque 
une  lésion  unilatérale  détruisant  en  même  temps  qu'une  partie  de  la  masse 
opio  striée  les  fibres  réfléchies  venues  de  l'aulre  hémisphère,  cette  lésion  uni- 
lulérale  produira  un  syndrome  bulbaire,  car  l'une  des  moitiés  du  bulbe  ne  reçoit 
plus  aucune  excitation  de  la  masse  <qplo-striée  (centre  automatique)  et  l'autre 
moitié  ne  reçoit  que  les  fibres  de  Ton  de  ces  centres  au  lieu  d'an  recevoir 
(les  deux  centres. 

11  est  possible  de  simplifier  le  schéma  un  peu  complexe  d'IIalipré.  11  faut 
d'abord  poser  en  principe  que  toute  paralysie  pseudo-bulbaire  par  lésion  unila* 
térale  est  déterminée  par  l'interraption  dea  filMreadela  région  eapsulaira  qui 
vont  aux  noyaux  oplo-striés  ou  qui  en  viennent.  Supposons  une  fibre  nerveuse 
issue  de  l'opercule  gauche,  par  exemple.  Celle  fibre  porte  au  bulbe  les  excita- 
tions volontaires  des  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres  et  du  larynx.  Chemin 
faisant,  elle  s'arrête  dans  le  noyau  lenticulaire  gauche  et  se  met  en  contact  là 
avec  un  second  neurone  qui  actionne  directement  les  deux  noyaux  bulbaires 
des  âpux  côtés.  D'autre  part,  ce  noyau  lenticulaire  gauche  reçoit  également  de 
i'opercule  droit  des  fibres  qui  suivent  la  voie  du  corps  calleux.  Que  l'on  suppose 
maintenant  une  lésion  unique,  située  A  l'extrémité  supérieure  de  la  capsulo 


Digitized  by  Google 


MALADIES  DE  L'HËMISPHÈRE  CÉRÉBRAL. 


intorne,  dans  b  substance  bhnche  du  centre  ovale  :  une  lésion  ainsi  placée 

pourra  intercepler  prosque  toulfs  les  voies  qui  transmellont  au  bulbe  les 
injonctions  de  Técorce.  11  s'ensuivra  une  paralysie  pseudo-bulbaire  presque 
complète. 

CHAPITRE  X 
HÉMOBRAftlB  CÉRfiBRALB 

Cette  désignation  ne  s'applique  à  peu  près  exclusivement  qu'à  rëpanchement 
de  sang  de  provenance  artéridle  qui  se  fait  dans  l'hémisphère  proprement  dit. 
Les  anciens  mois  dV//>'i/)/c.r(>,  mup  'le  f^anff,  encéphalorraijie,  etc.,  dési^-naient 
toutes  les  hémorragies  inlracrâniennes,  suivies  instantanément  de  perle  de 
connaissance  et  de  paralysie. 

L'hémorragie  cérébrale  est  la  conséquence  d'une  rupture  vascniaire  spon- 
tanée sur  le  trajet  d'nno  branche  profonde  des  artères  perforantes,  issue  «le 
l'hexagone  de  Willis.  On  n'-^ervc  le  nom  {Vlirninrragies  méningées  aux  épanrhe- 
menls  qui  se  forment  dans  le  territoire  des  artères  superficielles  ou  corticales. 
Il  ne  sera  pas  ici  question  de  ces  dernières;  leur  histoire  appartient  tout  entière 
à  la  pathologie  des  méninges. 

En  tréiiénil.  l'irruption  du  sang  dans  le  parenchyme  cérébral  se  traduit  immé- 
diatement par  une  perte  de  connaissance,  avec  ou  sans  convulsions.  Les  mem- 
bres sont  inertes,  insensibles;  la  respiration  est  profonde  et  bruyante;  le  coeur 
bat  avec  précipitation.  C'est  à  cet  état  qu'on  attribue  plus  spécialement,  en  cli> 
nique,  le  nom  d'npoplrxir.  Il  a  été  décrit  déjà  antérieurement.  Nous  redirons 
encore  qu'il  peut  résulter  aussi  bien  des  hémorragies  protubéranlielles,  céré- 
belleuses ou  méningées,  que  de  I  hémorragic  intra-bémisphérique.  Sa  durée 
varie  de  quelques  instants  à  plusieurs  heures  et  même  à  plusieurs  jours.  Mais 
lorsque  Tapoplcxie  est  le  Tait  d'une  hémorragie  hémisphérique,  on  voit  le  plu» 
souvent  s'amender  les  |iliénomènes  graves  qui  la  caractérisent  ;  et  alors  apparaît 
nellemenl  une  paralysie  occupant  toute  la  moitié  du  corps,  du  côté  opposé  à 
l'hémisphère  lésé.  Cette  paralysie  rteulte  de  linierrupliim  des  Hdaceaux  n«r> 
veux  qui  vont  des  centres  corticaux  aux  centres  i^nii&biittMùres.  L(»sque  ces 
faisceaux  sont  déchirés,  r/{émi/)%i>  est  définitive.  LOTSqulls  SOUt  8im[^ement 
dissociés  ou  comjirimés,  la  guérison  est  pos'^ible. 

L'hémiplégie  est  donc  le  grand  symptôme  durable  de  l'hémorragie  céré- 
brale ;  à  l'impuissance  motrice  s'allie  souvent  une  hémianesthésie.  La  perte  des 
fonctions  sensitivos  n'est  pas,  elle  non  plus,  irrémédiable  ;  elle  est  subordon- 
née aux  chances  de  résorption  du  sang  épanché. 

Lorsque  le  raptus  hémorragique  entraîne  l'inondation  des  cavités  ventricu- 
laires,  et  en  particulier  du  ventricule  moyen,  les  symptômes  apoplectiques  ne 
s'attéottMit  pot  $  presque  toujours  la  mort  survient  dans  le  coma,  avec  ou  sans 
convulsions,  au  bout  de  quelques  heures. 

itoatomie  pathologique.  —  Comme  la  plupart  des  hémorragies  sponla- 
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nées,  l'hémorragie  cérébrale  est  la  conséquence  d'une  lésion  primitive  des 
parois  artérielles.  La  rupture  du  vaisseau  peut  être  favorisée  par  un  surcroît  de 
la  pression  sanguine,  la  plupart  du  temps  d'origine  cardiaque.  Mais  cette 
influence  est  contingente  ou  éventuelle;  J.  Worms-Muller,  en^doublant  la  masse 
du  sang  dans  l'encéphale,  n'en  a  vu  résulter  aucune  déchirure.  C'est  donc  en 
somme  l'altération  des  tuniques  vasculaires  qu'il  faut  toujours  incriminer  :  nous 
y  reviendrons  dans  un  instant. 

Quantité  de  Cépanchement.  —  Les  artères  qui  parcourent  la  substance  céré- 
brale dans  toute  sa  profondeur  sont  toutes  de  petit  calibre.  Il  n'y  a  de  grosses  ar- 


F:o.  73  —  Inondation  dea  deux  rentricules  par  uoe  hémorragie  foudroyante  (Coll.  BriiMud). 


lèrcs  qu'à  la  surface.  Cependant,  si  petites  que  soient  cesarlères,  elles  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  vastes  collections  sanguines.  Il  est  superflu  d'insister  sur 
les  différences  dequanlitéque  présentent  les  foyers  d'hémorragie  -  les  uns  sont 
presque  microscopiques,  les  autres  peuvent  dépasser,  en  poids,  250  et  môme 
5U0  grammes. 

Dans  ce  dernier  cas,  presque  fatalement  les  ventricules  sont  inondés  ;  le 
sang  se  fait  jour  dans  1'  «  espace  disponible  ».  Cet  espace  disponible  n'est 
autre  chose  que  la  cavité  des  ventricules  en  dedans  et  la  surface  des  circonvo- 
lutions en  dehors. 

L'inondation  vcntriculaire  est  un  peu  plus  fréquente  que  l'irruption  méningée 
(Durand-Fardel). 

aiège  de  l'épanchement,  —  L'hémorragie  cérébrale  est  peut-être  un  peu  plu» 
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fréquente  dans  rhémisphcre  droit  que  dans  l'hémisphère  gauche  (Rochoux, 
î''leury),  quoi  qu'en  aient  dit  Bertin  et  Meissner  ('). 

Dans  l'un  ou  l'autre  hémisphère  le  siège  de  prédilection  de  l'hémorragie  est 
la  réyion  de  la  capsule  externe,  mais  non  la  capsule  externe  elle-môme  ;  c'est-à- 
dire  que  le  foyer  peut  occuper,  soil  la  capsule  externe,  soil  la  portion  externe 

duputamcn,  soit  l'avant-mur, 
soit  la  moelle  de  l'insula. 
Puis,  viennent,  par  ordre  de 
fréquence,  la  capsule  interne, 
la  couche  optique,  le  rentre 
«>vale,  «?tc.  On  peut  donc,  sans 
I  réciser  davantage,  établir 
<  n  principe  que  l'hémorragie 
cérébrale  a  pour  sièg'*  de 
orédileclion  la  masse  oplo- 
'•triée,  ainsi  que  l'avaient  re- 
I  onnu  Valsalva  et  Morgagni, 
^t,  plus  exactement,  la  partie 
intérieure  des  noyaux  gris  de 
I  l:émisphère.  C'est  au  niveau 
lu  noyau  lenticulaire  qu'elle 
I  résente  son  maximum  de 
Iréquence  (Rosenthal).  On 
■  oit  à  Charcot  d'avoir  démon 
que  l'artère  aux  dépens  de 
.  «quelle  l'hémorragie  a  lieu 
•  st  le  plus  souvent  la  branche 
u.lérieure  de  l'artère  externe 
■lu  corps  strié  ou  artère  lenti- 
culo-striée  :  pour  celte  raison 
on  peut  l'appeler  artère  de 
r hémorragie  cérébralt'.  Kalis- 
ko  pense,  de  son  côté,  que 
1rs  artères  Icnticulo-optiques 
sont  souvent  le  siège  de  l'hé- 
inorragie  et  que  l'hémiplé- 
gie définitive  classique  lient 
à  la  rupture  de  l'artère  cho- 
roïdienne  antérieure,  qui  irri- 
gue la  zone  pyramidale  de  la 
capsule  interne. 

La  forme  du  foyer  est,  on 
le  conçoit,  variable  à  l'infini  ;  mais,  lorsque  la  collection  occupe  la  région  de 
la  capsule  externe,  elle  repousse,  en  général,  le  noyau  lenticulaire  en  dedans, 
la  moelle  de  l'insula  en  dehors,  et  s'insinue  verticalement  jusqu'à  la  couronne 


Fig.  71.  —  Foyer  h^morraKique  )]an«  la  rt-K^un  de  la  capsule 
eiU'rne.  Ln  col>ction  Baii^uine  a  détruit  la  capsule  eilerne 
et  une  partie  de  1  avanl-mur  (groMUsemeDl  de  %  dtam.)  (Coll. 
Brissaud). 


(')  GiNTn^c,  sur  un  chilTro  de  269  cas,  trouve  une  mnjorilé  en  Tavcur  de  l'hémisphère  droit. 
PnozDA  (W»>n?r  mid.  Pretue,  1880,  10  et  Itl  donne  le  pourccnlape  suivant  :  i)<-m)^|>hère 
droit  50.0;  hémisphère  gauche,  45,4.  La  question  est  jugée  par  ces  chirTrcs.  Elle  est,  somme 
toute,  indifTércnle. 
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rayonnante.  Scion  qu'elle  empiète  plus  ou  moins  haut  sur  celle-ci,  elle  entraîne 
rinlcrruplion  plus  ou  moins  complète  du  faisceau  pyramidal  inlra-hémisphérique. 
Le  foyer  est  le  plus  souvent  arrondi,  quand  il  occupe  les  ncyaux  centraux. 


FiG.  'S.  —  Gron  foyer  hémorrngique  du  lobe  fronUI  gnucbe  (npopleiie  foudroyante).  I.e  sans  a  fait 
irruption  dans  la  subiUace  liinacbe  du  lobe  frontal,  mais  la  source  de  l'héniorragie  était  dan»  la  cap* 
•ule  ftxteroe.  Le  fojrer  e»t  limité  par  la  aubalance  corticale. 

irrégulier  quand  il  siège  dans  la  substance  blanche.  On  se  rend  bien  compte  de 
la  forme  du  foyer  lorsqu'on  fait  une  coupe  verticale,  puis  une  coupe  horizontale 
de  I  hémisphère  préalablement  durci  ;  la  loge  que  se  creuse  le  snng  dans  la 
substance  nerveuse  occupe  la  partie  externe  du  putamcn  dans  toute  son  étendue 
antéro-postérieure. 

Il  est  rare  que  le  foyer  dépasse  la  substance  corticale  et  même  qu'il  y  |)énètre. 
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Le  plus  souvent  il  s'arrête  à  la  couche  des  fibres  limitaiate»  de  la  substance 

{çrisc.  Lor«(|ur  le  sang  fait  irruption  dans  IVspare  sous-arachnoïdien,  rVsl 
presque  toujours  à  la  suite  de  riuondation  ventriculaire  :  celle-ci  entraîne  en 
effet  assez  fréquemment  la  rupture  de  la  lame  terminale,  au-dessus  du  chiasma 
opt^ne.  L*aplatiMement  et  le  tassement  des  circonvolutions  dans  les  cas  d*hé> 
morragie  abondante  permet  de  reconnaître  l'hémisphère  dans  lequel  s'est  fait 
répanchement,  tout  aussi  bien  que  l'irruption  du  sang  à  la  surface  des  circonvo- 
lutions. P.  Marie  (')  a  montré  que  dans  les  faits  d'hémorragie  un  peu  abon- 
dante, au  sein  d'un  hémisphère  et  dans  les  noyaux  gris,  il  se  produit  un 
aplatissement  de  la  face  supérieure  de  l'hémisphère  cérébelleux  correspondant 
et  un  déplacement  dn  cervelet  vers  le  bas,  de  telle  sorte  que  les  amygdales  s'en- 
gagent en  coin  dans  le  trou  occipital  et  peuvent  comprimer  le  bulbe  et  l'ané- 
mier. Cette  constatation  concorde  avec  les  recherches  de  Hill  (*)  sur  la  trans- 
mission des  pressions  exercées  «ur  un  point  du  cerveau, 

Nombre  de  foyers.  —  11  n'existe  généralement  qu'un  foyer.  Mais  les  foyers 
doubles  ne  sont  pas  exceptionnels.  Il  est  h  noter,  ainsi  que  l'a  fait  ol>server 
Durand-I  ardcl,  que  les  foyers  doubles  sont  symétriques.  P.  Mariea  fait  plusieurs 
fois  la  même  observation  et  Gestan  (*)  a  récemment  cité  un  «temple  très  ranar- 
quable  de  cette  symétrie.  C'est  là,  du  reste,  une  sorte  de  règle,  qu*il  s'agisse  de 
foyers  dt>ii})les  de  ramollissement  ou  d'héinorrntrie. 

Contenu  du  foyer.  —  Dans  les  hémorragies  récentes  le  sang  se  présente 
SOUS  la  forme  d*un  gros  caillot  pris  en  gelée,  n'adhérant  pas  à  toute  la  surface 
de  la  poche  hémorragique.  Si  la  lésion  date  de  quriques  jours,  le  coagulum 
s'est  déjà  rétracté  ;  la  paroi  est  reliée  à  la  masse  cruorique  par  des  ponls  fibri- 
neux.  La  coag-ulation  semble  se  faire  d'une  manière  spéciale  :  Durand-Fardeln'a 
jamais  observé  la  séparation  du  caillot  et  de  la  sérosité.  Et  il  semble  bien  que 
cette  remarque  soit  l'expression  de  la  vérité. 

Plus  tard,  le  sang  se  t  ésori»e,  et,  finalement,  il  ne  reste  dans  la  cavité  revenue 
sur  elle-même  qu'un  détritus  nrrciix,  constitué  par  des  cristaux,  de  la  graisse  et 
du  pigment  hématique,  détritus  que  Cruveilhier  considérait  comme  indélébile. 
La  résorption  du  caillot  ne  peut  d^aillenrs  s'effectuer  qu'avec  la  participation  de 
la  paroi  du  foyer.  La  lacune  qui  en  résulte  a  été  appelée  improprement  kyste 
apopJ''i-(\'jitc  ;  et,  lorsque  cette  poche  s'oblitère  par  cicatrisation,  la  lésion  se 
trouve  réduite  h  ce  (ju'on  nomme  encore  une  l'irnlrict'  apoplfrii(jni>. 

Parois  du  foyer.  —  il  est  des  cas  où  le  sang  trouve  une  place  suftisante  entre 
leputamen  et  la  capsule  externe:  une  cavité  toute  prête,  et  en  quelque  sorte 
réservée  à  l'hémorragie  cérébrale,  s'ouvre  devant  lui.  Il  s*y  loge  et  ne  fait 
presque  aucun  dégAt.  Mais  le  plus  ordinairement  cet  espace  ne  lui  suffit  pas 
et  la  pression  artérielle  force  la  résistance  des  parois  naturelles.  Les  parois  de 
la  cavité  artificielle  sont  alors  déchiquetées,  infiltrées,  parsemées  de  taches 
ecchymotiques.  La  zone  du  tissu  nerveux  ramolli  a  une  épaisseur  de  3  ou 
■4  millimètres  et  tranche  par  sa  couleur  t  jaune  serin  »  sur  les  parties  avoisi- 
nantes.  Le  sang  se  coagule  dans  les  anfractuosités,  et  ainsi  s'établissent  des 
adhérences  iibrineusos  entre  le  caillot  et  la  substance  cérébrale.  Grâce  à  ces 
adhérences,  une  envelqipe  se  fwme  et  s'étend  tout  autour  du  coagulum.  Elle 

(M  P.  Marie.  Soc.  dt  bioL,  1800. 

(*)  L.  Hill.  Phytiologit  et  pathologie  de  la  circulât,  cérébrale.  LoadrSB,  1890. 

(>)  Cbbtan.  Doahle  hémorragie  cérébrale  chez  une  jeune  feoune.  AiU.  d$  la  Sot,  onaC. 

ia9t,  p.  isa. 
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01  une  couleur  d'un  jaune  transparent  ;  d'abord  molle  et  g<^lalineuse,  elle  dimi- 
nue peu  à  peu  d'épaisseur  et  se  réduit  à  une  lame  de  fibrilles  conjonctives, 
signalée  par  tous  les  auteurs  et  désignée  par  Virchow  sous  le  nom  de  kyste 
apoplectique.  En  dehors  de  celte  membrane,  le  tissu  nerveux  subit  la  régression 
graisseuse  et  se  résorbe.  Le  dernier  terme  de  ce  processus  de  guérison  est  donc 
l'enkystemenl  des  résidus  du  thrombus.  L'organisation  du  thrombus  n'est  même 
pas  un  obstacle  à  sa  résorption.  D'après  Dvirand-Fardcl,  les  vieux  foyers  hémorra- 


PiikTA.  —  Foyer  linéaire.  Ancienne  hémorragie  capsulairc  kultIc.  Le  foyer  «si  réduit  à  une  fente  linéaire 
adjacente  au  putameo.  L'avanl-mur  flotte  aa  milieu  do  la  cavité.  (Coll.  liriSKaud.) 

giques  cicatrisés  se  présentent  soit  sous  la  forme  de  larges  cavités  béantes,  rem- 
plies de  sérosités,  soit  sous  la  forme  de  petites  cavités  dont  les  parois  rapprochées 
adhèrent  souvent  l'une  à  l'autre  (foyer  linéaire),  soit  enfin  sous  l'aspect  de  véri> 
tables  cicatrices  indurées. 

Lorsque  le  choc  a  été  d'une  telle  intensité  que  le  tissu  nerveux  en  a  subi  un 
violent  ébranlement  à  dislance,  les  parois  du  foyer  subissent  une  dégénéra- 
tion plus  étendue,  qui  équivaut  à  un  ramollissement  surajouté  à  l'hémorragie. 
Dans  ce  cas,  on  voit  souvent  la  matière  cérébrale  infiltrée  de  taches  i>urpu- 
riques,  ramollie,  tomber  en  delujuium.  C'est  l'encéphalite  proprement  dite. 

Ce  mode  do  terminaison  n'est  pas  le  seul  qui  entraîne  la  mort  h  bref  délai. 

.  IBMSSAVD  M  SOVWa.i 
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Chez  les  vieillards  débiles,  cachectiques  —  par  conséquent  malpropres  et  infec- 
tés —  le  caillot,  au  lieu  de  se  résorber  ou  de  s'enkyster,  suppure. 
lléinorrayics  puncliforinci. —  Ritidileisch  a  insisté  sur  une  variété  de  l'hé- 
morragie cérébrale,  caracté- 
risée par  des  foyers  multiples, 
agglomérés  en  grandes  masses 
*■!  donnnnt  l'illusion  d'une 
•ioric  de  ramolli^'^ement  rouge. 
Kn  l'ail,  il  s'agit  très  probable- 
nienl  ih*  ramollissement  rouge. 
Out'Iquefois  ce  sont  des  grou- 
pements de  faible  importance, 
t'pars  dans  la  substance  griso 
(II*  l'écorce  ou  des  noyaux  :  on 
(Ml  voit  do  semblables  à  la 
suite  des  ictus  apoplectiques 
de  la  paralysie  générale  {apo- 
plt'xie  rapillairc  des  anciens 
auteurs). 

Ces  dernières  hémorragies 
ont  donc  une  tout  autre  signi- 
lication  que  les  hémorragies 
en  grand  foyer.  On  ne  sait 
trop  jusqu'à  présent  à  quel 
mécanisme  les  rapporter.  Wa- 
gner cl  ensuite  Lôwenfeld  les 
ont  décrites  comme  apparte- 
nant plus  spécialement  au  mal 
de  Brighl.  Strûmpell  les  rat- 
tache aux  ramollissemcnls  in- 
lliimnialoires  aigus  des  mala- 
ilics  infectieuses,  en  particulier 
de  l'influenza. 

On  n'est  pas  dans  la  même 
incertitude  pour  les  grandes 
hémorragies,  dont  l'origine  est 
souvent  liée  à  une  altération 
primitive  et  circonscrite  des 
.u  lérioles.  Cette  altération  con- 
siste dans  l'anévrisme  miliaire. 

Anévrlame  milioire.  —  Sous 
ce  nom,  Charcot  et  Bouchard 
ont  décrit,  dans  un  travail  mé- 
morable ('),  de  petites  poches 
vasculaires,  visibles  à  l'œil  nu, 
appcnducs  aux  artérjoles  comme  des  grains  globuleux  dont  le  diamètre  varie  de 
2  dixièmes  de  millimètre  à  1  millimètre  et  quelquefois  plus.  Lorsque  leur  paroi 


Fie 


—  Forer  iriicinoi'niKi<-"<  niiilli|>lt'a  «Je  récorce, 
îlu  pultiiiuu,  Uu  lljalamus. 


(')  Œuvres  voiupUle*  de  J.  U.  Charcot,  l.       p.  5. 
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csl  mince,  elsi  le  sang  qu'ils  renferment  est  liquide,  les  anévrismes  miliairesonl 
une  couleur  rouge  violacé  ;  si  le  sang  est  ancien  el  déjà  transformé  en  hémaloï- 
dine,  ils  sont  noirâtres.  Quand  leurs  parois  sont  épaisses,  leur  teinte  est  d'un  bleu 
foncé.  Leur  consistance  varie  selon  la  nature  du  contenu  ;  tantôt  mous,  tantôt 
fermes,  élastiques  et  éclatant  sous  le  doigt,  ils  peuvent  acquérir,  avec  le  temps, 
la  dureté  d'un  grain  desablc.  Leurs  sièges  de  prédilection,  comme  ceux  des  foyerî» 
eux-mêmes,  sont  par  ordre  de  fréquence  décroissante  :  les  corps  opto-striés, 
l'écorce  des  circonvolutions,  la  protubérance,  le  cervelet,  le  centre  ovale  et  le 
manteau  cortical,  les  pédon- 
cules cérébraux,  enfin  le 
bulbe.  Ouclquefois  même 
on  les  rriironlre  dans  le  fin 
réseau  Je  la  pie-mère  adhé- 
rant à  la  substance  grise, 
soit  à  la  surface  des  circon- 
volutions, soit  au  fond  des 
sillonsou  scissures.  On  peut 
les  isoler  assez  facilement 
des  parties  ambiantes  (tissu 
cérébral  ou  tissu  vasculaire), 
avec  une  aiguille  à  »lis>io- 
cier.  Ils  marquent,  en  gêné 
ral,  une  empreinte  en  ca|>- 
sule  dans  le  parenchyme 
nerveux.  Souvent  une  roupf 
au  hasard  sur  un  hémisphèn* 
frais  permet  de  les  aperce- 
voir par  Iransfiarence  ;  alors 
un  grattage  léger  sufiit 
pour  les  faire  saillir,  et  Ton 
constate  qu'ils  se  continuent 
par  un  de  leurs  pôles  avec 
un  vaisseau  artériel  de  petit 
calibre. 

Lorsqu'on  fait  l'autopsio 
d'un  sujet  qui  a  succombe 
à  une  hémorragie  cérébrale, 
il  n'est  pas  toujours  aisé  de 
mettre  en  évidence  l'ané- 

vrisrae  responsable.  Celte  recherche  exige  des  précautions  minutieuses  que 
Charcot  et  Bouchard  ont  indiquées  en  détail  et  que  nous  résumerons.  On  admet- 
tra d'abord  que,  s'il  s'agit  d'un  épanchemenl  profond,  la  coupe  de  l'hémisphère, 
pratiquée  en  général  au  milieu  de  la  région  opto-striée  et  dans  le  sens  verlico- 
transversal,  a  traversé  le  foyer  principal.  La  première  chose  à  faire,  en  pareil  cas, 
est  de  déterger  la  cavité  hémorragique,  de  laisser  tomber  du  caillot  ce  qui  s'en 
échappe  naturellement,  et,  immédiatement,  de  placer  les  deux  fragments  de  l'hé- 
misphère, dans  de  l'eau  qu'on  renouvellera  fréquemment  sans  secousse.  Au  bout 
d'un  temps  variable,  on  arrive  ainsi  à  isoler  de  petites  masses  cruoriquesqui  sur- 
nagent, encore  rattachées  au  caillot  sous-jacent  par  des  iilamenls  très  déliés.  Ces 


Fia.  ÎC.  —  Foyer!»  (Theinorraicie!!  ponrlirorme*  dans  l'écomi 
cérébrale  if{ru<«»i«senienl  <lc  i  dloinèlrcit).  (Coll.  Brissaud.) 


IBMissAao  M  sovavcs 


Digitized  by  Google 


MALADIES  DE  L'HÉMISPHÈRE  CÉRÉBRAL. 


âlaments  sont  des  mrtérioles,  et  c'est  sur  ces  artériokst  minvUeuseiiient  débar> 

rassées  du  magma  fibrineux  qui  les  envelnppo,  qu'on  trouvera  les  anc^vri^smos 
raîliaires.  Ceux-ci  se  présentent  comme  de*^  ampoules  sphériques,  dont  le  con- 
tenu est  du  sang,  et  dont  la  paroi  exlréniemenl  mince  est  quelquefois  fendue 
comme  par  éclatement.  Les  ampoules  en  question  sont  le  plus  souvent  dis* 
posées  sur  le  filament  vasculaire  comme  des  grains  de  chapelet;  d'autres 
fois,  fnsiformes,  elles  constituent  des  eclasies  simples,  effilées  à  leurs  deux 
extrémités  ;  enfin,  on  en  voit  qui  sont  latérales  et  n'interrompent  pas  le  calibre 
de  Tartère. 

Sons  le  microscope^  Tampoule  vasculaire  apparaît  avec  les  caractères  bien 

tranchés  d'une  poche  anévrismale.  Le  sanp  <iuVlIe  contient,  tantôt  absolument 
inffict.  tantôt  déjà  chariçé  de  cristaux  d'hématoïdinc  ou  de  graisse,  remplit  tota- 
lement la  cavité.  Mais  c'est  la  structure  de  la  paroi  qui  seule  peut  donner  une 
idée  exacte  de  la  lésion  primitive  et  fondamentale  d'où  résulte  le  grand  raptus 
hémorragique.  Un  grossissement  moyen  suffit  pour  reconnaître  que  la  mcm> 
brane  enveloppante  <>sl  constituée  par  une  lame  conjonctive,  mitoyenne  aux 
tuniques  propres  du  vaisseau  et  à  la  gaine  lymphatique.  Ces  tuniques,  d'ailleurs, 
ne  sont  plus  distinctes  les  unes  des  autres  ;  la  musculeusCt  raréfiée  en  amontet 
en  aval  de  la  poche,  fait  complètement  défaut  au  niveau  de  celle-ci,  de  telle 
façon  que  la  couche  sous-cndolhéliale  est  en  fpielqiie  sorte  l'adventice  elle- 
même.  Et  comme  l'adventice  est,  d'autre  part,  confondue  avec  la  gaine  lympha- 
tique, c'est  la  mince  séreuse  périvasculaire  qui  seule  fait  ohstacle  à  la  tension 
intra4irtérielle.  Il  peut  se  faire  que  l'irritation  chronique  entretenue  au  niveau 
de  celte  gaine  par  la  circulation  m(fme  détermine  une  réaction  histogénique 
favorable  ;  la  paroi  s'épaissit,  la  voie  lymphalicjue  s'obstrue,  une  sorte  de  cica- 
trice enkyste  l'anévrisme,  et  l'on  voit  courir  à  sa  surface  de  petits  vasa-vasorum 
SOUS  forme  de  varicosités  capillaires. 

Quel  processus  spécial  préside  A  la  formation  des  anévrismes  miliairesT  Tout 
d'abord  nous  rappellerons  rpie  les  anévrismes  miliaires  avaient  été  aperçus  par 
Cruvcilhier,  puis  par  Calmeil,  qui  n'avaient  pas  reconnu  leur  nature.  Yirchow, 
Meynert,  Heschl,  les  avaient  incomplètement  décrits  A  l'occasion  des  d^éné- 
rescences  vasculaires  du  cerveau.  Gull  semble  être  le  premier  auteur  qui  ail 
attaché  une  certaine  importance,  dans  un  cas  unique  il  est  vrai,  h  cette  lésion 
il'aspect  insignifiant,  et  qui  l'ait  considérée  comme  la  cause  immédiate  d'une 
hémorragie  cérébrale.  Mais  c'est  a  Cliarcol  et  lîouohard  que  revient  le  grand 
mérite  d'avoir  signalé  l'étroite  connexion  pathogénique  de  l'hémorragie  avec 
les  ataévrismes  miliaires,  et  surtout  d'avoir  déterminé  le  mode  de  formation  de 
ces  anévrismes  (1806-18(58). 

Les  anévrismes  miliaires  n'ont  rien  de  commun  avec  les  dilatations  monili- 
formes  ou  les  anévrismes  dlsséqusnts  étudiés  par  KOlliker,  Pestalozsi,  Virchovr. 
Toujours,  en  effet,  ils  siègent  sur  desartères  visibles  Arœilnu.  Onles  trouve  non 
seulemenldans  les  panrfs  des  foyers  liémorragiques,  mais  dans  toutes  les  parties 
saines  de  r(  [i(  ('|)liale  que  nous  avons  énuniérées.  L'étude  qu'en  ont  faite  ("liar- 
cot  et  Bouchard  prouve,  en  outre,  qu'ils  sont  le  résultai  d'un  travail  morbide 
préparé  de  longue  date,  intéressant  la  totalité  du  système  artériel  du  cerveau, 
et  caractérisé  par  une  prolifération  nucléaire  considérable  de  la  tunique  advm- 
tice  et  de  la  gaine  lymphatique.  Cette  altération,  qui  aboutit  à  la  suppression 
progressive  de  la  tunique  moyenne,  parait  indépendante  de  l'athérome  propre- 
ment dit  ;  elle  n'exclut  pas  l'atl^rome,  mais  die  ne  résulte  pas  de  cdui^.  Gela 
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n)6me  explique  que  riiémorragie  el  le  ranioltisjsemcnl  coïncideul  rareinenl  sur 
le  même  sujet.  D'ailleurs,  puisqu'il  s'agit  d'une  périartirite  et  non  d'une  arlé- 
rile  interstitielle  scléreuse,  les  relations  <k*  l'anévrism*'  miliaii-L-  avec  la  (ir-o^rtu;- 
rescenco  si^nilo  «los  arlon^s  ne  sont  que  lotit  h  fait  inilircctr-s  r-t  forfuilcs.  I^cs 
anévrisincs  miliaires  n'cxislcnl  passeulcmcnl  chez  les  vieillards,  on  les  lrou\e  chez 
l'adulte,  moins  souvent  llest  vrai,  el  même  chez  les  jeunes  gens.  ^)uelqucs  observa- 
lion<  d'hémorragie  cérébrale  infanlilo  (Dcjerine)  semblent  démontrer,  vu  leur 
localisalion  Mans  |«»  foyi'r  (J't'IrcHon,  la  possibilité  de  leur  existence  chez  les  en- 
lanl-s,  mai-i  on  peut  achnellreque  l  encéphalile  chronique  en  a  favorisé  Péclosion. 

La  spécialité  de  rancvrismc  miliairc,  ou  plutdl  de  la  périartérile  qui  le  pré- 
pare, a  provoqué  des  recherches  ayant  pour  but  de  déterminer  si  la  consistance 
<lu  [  encéphalique  ou  telle  autre  condition  anatomique  n'étaient  pns  la  cause 
<le  liMir  prf^seiKM*  exclusive  dans  le  cerveau.  Ces  rerlierches  n'ont  pas  donné  de 
résultat  tiéliuitil",  maison  a  pu  se  rendre  conipLe  que  la  même  lésion  existe  par- 
fois dans  la  paroi  de  l'œsopiia^e  et  sur  le  cœur  (Liouville). 

La  di^roonstralion  de  Charcot  et  Bouchard  paraissait  trop  < om  luante  pour  ne 
p.i-i  rire  admise  pres«pip  nniverselleinent.  Klle  est  devenue  cla^-iqne  en  IVanee 
<lès  le  premier  jour.  Pourtant,  s-  le  plus  grand  nombre  des  observateurs  en 
reconnaissent  rcxactilude,  (pudques-uns,  entre  autres  Zicgler  et  Lowenreld, 
formulent  certaines  réserves  ;  le  seul  argument  qu'ils  invoquent  est  qu'on  ne 
trouve  i»as  ^<)///>[(r^•  des  anévrismes  miliaires  chez  les  sujets  qui  succombent 
à  riiéiuorra^ie  cr'n  lirale.  ('ela  n'iniplif|ue  pas  qu'un  anévrisme  n'ait  pas  existé 
et  ne  se  soit  pas  rouqju  ;  nous  avons  dit  quelles  difiieullés  on  rencontre  souvent 
|H>ur  découvrir  l'anévrisme  coupable.  D'ailleurs  Charcot  et  Bouchard,  dès  les 
premières  pactes  de  leur  travail,  se  défendent  d'attribuer  toulcs  les  hémor- 
rai:iev  (  l'i'  hrales  sans  exception  à  la  rupture  d'un  anévrisme.  <  Pareille  exagé- 
ration, diseut-ils,  n'est  jamais  entrée  dans  notre  pensée.  * 

Si  le  rdle  de  Fanévrisme  miliaire  dans  rhéroorragie  est  aujourdliui  hors 
de  cause,  la  pathogénie  de  cet  anévrisme  lui-même  est  encore  discutée.  Zenc- 
ker,  Kichler  et  Grasset  l'attribnent,  non  pas  h  une  périartérile  ininiilive.  mais  à 
une  endartérite.  Il  est  ai^sez  dit'Iieile  de  se  prononcer  du  moment  que  la  lésion 
délinitive  est  toujours  une  eclasie  vasculaire  favorisée  par  la  présence  d  une 
gaine  lymphatique  où  la  poche  trouve  sa  place  ;  cependant,  la  spécialité  même 
de  cette  gaine  lymphatique,  <lans  les  centres  nerveux,  semble  donner  une  cer- 
taine valeur  a  la  première  hypothèse. 

Des  lésions  vasculaircs  primitives,  autres  que  la  périartéritc  avec  anévrisme 
miliaire,  peuvent  donc  être  le  point  de  départ  de  l'hémorragie  cérébrale.  Nous 
les  énumérerons  rapidement  : 

I^  ih'iji}  né  ration  'inv/hmlr  primitive  dans  ItMKlarlère  des  gros  vai^-^^eaux 
et  dans  la  tunique  moyenne  des  artères  de  petit  calibre  (llolh).  Klle  ne  semble 
pas  cependant  jouer  un  r6le  important  dans  la  pathogénie  de  l'hémorragie. 
Il  en  est  de  même  de  la  dégénérescence  colloïde  de  l'adventice  (Kromayer). 

La  '  ;  nération  fnjaliw  est  à  la  fois  plus  commune  el  plus  dangereuse.  Elle 
erin-i~le  dans  une  transformation  des  éléments  des  trois  tuniques,  plus  spécia- 
leuieut  de  la  tunique  interne  et  de  la  luuiquo  moyenne,  caractérisée  j>ar  une 
sorte  de  solidification  des  cellules  après  disparition  de  leurs  noyaux.  Cellules 
endolhéliales  et  cellules  musculaires  semblent  ainsi  se  condenser.  La  disparilion 
du  noyau  est  le  fait  essentiel  ;  elle  succéderait  parfois  à  un  gonflement  tempo- 
raire (ULIler,  Langhans).  <.es  interstices  des  éléments  deviennent  invisibles; 
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tout  se  confond  en  une  masse  honi<^ne,  uniformément  colorée  par  les  réactifs 

et  où  l'on  distingue  à  grand'peine  la  primitive  organisation  cellulaire. 

La  <l''trénéralion  hyaline  envahit  parfois  de  lontriies  éleiuhies  de  ramifiralions 
vasculaires  ;  mais,  le  plus  souvent,  elle  se  limite  à  des  territoires  circonscrits, 
n'intéressant  qn*nne  arborisation  artérielle  ou  capillaire.  Comme  elle  fra|>po 
indifféremment  tous  les  «éléments  de  la  paroi,  il  y  alieud'admettrequesonappa- 
rilion  résulte  (111111'  itnpri'^ii.ilion  de  ceux-ci  pnr  iine  suli^tance  coagulanlo, 
«harriée  par  le  sérum  sanguin  ou  par  la  lymphe  intersliticile.  Naturellement 
rendolhélium,  en  contact  immédiat  avec  le  sang,  est  plus  sujet  à  celte  dégéac- 
ration  ('). 

Uartério-sclcrose  e«t  un  processus  tout  dilT/Tent.  11  consiste  dans  une  hyper- 
plasie  primitive  de  l'endarlère,  ayant  pour  conséquence  le  rétrécissement  <le  la 
lumière  du  vaisseau  sans  diminution  de  son  calibre  total.  L'cpaississeroent  de 
la  tunique  moyenne  suit,  à  échéance  variable,  Tendartérite.  L'irritation  se  pro- 
page même  à  Tadventice.  Dans  ces  cas,  le  vaisseau  présente  des  nodosités 
comparables  h  des  frai;uiriil<  (!>•  tuyau  île  pipe.  Ou  trouve  ce«  no«lo>;ilés  sur  les 
branches  de  l'hexagone  do  Willis,  sur  l  arlèrc  basilaire,  sur  la  sylvienne,  sur  la 
cérébrale  antérieure,  surtout  au  niveau  de  leurs  bifurcations,  rarement  sur  les 
petites  ramifications  corticales  de  ces  vaisseaux,  plus  rarement  encore  sur  leurs 
branches  profondes.  L'au<fmentation  do  volume  do  la  tunique  inlerne  aboutit 
à  une  ol>liléralion  partielle,  d"oû  résulte  fn-qucinraent  une  llirouibose.  Mais 
quelquefois  aussi  la  sclérose,  étendue  à  la  tolalile  de  l'épaisseur  vasculaire,  ne 
présente  plus  les  conditions  voulues  de  résistance  à  la  paroi  sanguine.  Alors  so 
produit  une  hémorragie,  cl  celle-ci  est  en  général  inlra-ventriculairi-.  On  peut 
écarter  de  prime  abord  toute  n-intion  palho;^'énique  ciilic  l'artério-scléro-e  pro- 
prement dite  et  les  anévrismes  miliaires.  L'artério-scléroso  sur  les  vaisseaux  de 
l'hexagone  répond  au  type  de  VartérUe  déformante  ou  noueuse;  elle  survient 
dans  les  mêmes  conditions  que  V arthrite  déformante  on  noueuee.  C'est  le mo}i6u« 
eenilie  nrierinrum,  qu'on  a  assimilé  au  iiiovhii;^  m.pœ  scnili-nlc  Virchow. 

Enfin  on  a  signalé  utie  friabihté  plus  tiriindc  di's  vaisseaux,  sans  lésions  visi- 
bles, sous  la  dépendance  d  une  moindre  solidité  de  la  charpente  névroglique. 
C'est  cette  friabilité  problémaliqae  que  Rocheux  considérait  comme  la  cause 
du  >  ramollissement  hémorragique  >. 

I!  sp  pourrait  bien  que  cette  tln'-orie.  contre  laquelle  on  avait  trop  réat;i  |>en- 
«lanl  longtemps,  renfermât  une  part  de  vérité.  P.  Marie  (')  est  revenu  sur  ce 
sujet,  l'envisageant  4  un  autre  point  de  vue,  et  a  exposé  le  rftle  des  foyei'e  lacu' 
noires  de  désintégration  sur  la  production  des  hémorragies  :  <  Les  foyers  lacu- 
naires de  désintét^ration,  dit-il.  se  rencontrent  le  plus  souvent  dans  le  noyau 
lenticulaire,  inoins  fréfpieniment  dans  le  noyau  caudé  et  dans  la  couche  opti- 
que; quelquefois  ils  siègent  en  pleine  substance  blanche,  mais  c'est  toujoui-s 
dans  le  voisinage  des  noyaux  gris  centraux,  dans  le  territoire  de  distribution  de 
l'artère  choroîdienne  antérieure,  du  groupe  des  lenticulo  striées  et  des  lenti- 
culo-oplii!n<  <.  1^  présence  des  lacunes  est  souvfMit  bilatérale.  Kllcs  peuveul 
exister,  mais  bien  rarement,  dans  les  pédoncules;  souvent  on  eu  trouve  dans  lu 
protubérance. 

(*)  Les  capillaires  sabissent  aussi  la  dégénérescence  calcaire;  oelle^  pourrait  être 

confondue  h  première  vue  avec  la  dt^gèncraliun  liyaline,  si  la  grande  affloitéde  la  BUbsLance 

byaline  pour  l<'s  réactifs  colorants  nVHail  vraimont  <  arartiJrislliinc. 

PiKRRF.  Maiiii:.  Conv'H-s  de  ItXlO.  Kri:  lU  tiir.l..  |<.N»|.  Arliriti  Hémiplégie  dU  TraiW 
Bnmardel4iilbert,        Voir  auasi  Fbbrako.  l'bèse  de  Paris,  VMi. 
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Cos  lacunes  consisletit,  oomrrv»  leur  nom  rindique,  en  une  perle  do  <[ih- 
stance  du  vulume  d'un  grain  de  millet,  ou  d'une  petite  fève,  à  bords  le  plus 
souvent  irréfçulicrs,  parfois  arrondis  ei  comme  découpés  dans  la  substance 
cérébrale,  sans  aucun  épaississement,  sans  aucune  modification  de  coloration 
ou  de  rM_)ii.<islance  ;  dans  leur  inlrrienr  se  trouve  parfois  un  pou  de  si'ni'-ilé, 
mais  il  s'en  faut  qu'on  puisse  toujours  constater  la  présence  de  celle-ci;  le  mot 
de  sérosité  n'est  vraisemblablement  pas  juste,  car  s'il  s'agissait  d'un  liquide 
contenant  de  la  fibrine,  celle-ci  serait  coagulée  par  le  formol  et  cela  n*a  pas  tou- 
jours lieu. 

Dans  le  plu«?  grand  nombre  des  cas  on  rofronvo  au  centre,  ou  dans  un  point 
de  ces  lacunes,  un  vaisseau  sanguin,  ordinairement  perméable  ;  il  est  probable 
que  ralrophieaTec  rétraction  du  cerveau,  qui  coïncide  presque  toujours  avec 
la  présence  de  l'état  lacunaire,  joue  dans  la  production  de  celui-ci  un  rôle  assez 
important,  en  tout  cas,  dans  lous  les  cerveaux  où  cet  étal  lacunaire  existe;  la 
dilatation  ventricnlaire  «.'observe  :  elle  est  mt'^ine  souvent  très  prononcée. 

11  est  vraisemblable,  bien  qu'en  réalité  la  constatation  directe  du  fait  soit  à 
peu  près  impossible,  que  ces  lacunes  exercent  une  influence  de  premier  ordre 
sur  la  genèse  des  hémorragies  cérébrales,  puisque  c'est  à  leur  niveau,  dans  cet 
espace  où  ils  sont  dépourvus  de  soutien,  quf^  les  vaisseaux  éprouveraient  la 
rupture  ({ui  donne  lieu  à  l'apoplexie.  En  dehors  de  cet  étal  lacunaire  de  désm- 
tégration,  il  existe  d'autres  variétés  de  lacunes  qui  paraissent  être  de  nature 
toute  diflérente,  et  n'ont  pas  avec  rhémorragie  cérébrale  les  relations  que 
nous  venons  de  sifrnaler. 

P.  Marie  émet  rhv|)otliése  que  «  la  produi  t Imi  <le  ces  lacunes  est  attribuable 
à  une  sorte  de  vajjiuaiilc  destructive,  »iétenuiiiant  l'altération  du  tissu  nerveux 
contigu  par  une  corrosion  progressive  >,  autrement  dit  les  lacunes  résulteraient 
de  la  désintégration  du  tissu  cérébral  autour  d'artères  atteintes  d'artérite. 

Pathogénie.  —  Les  causes  «le  l'hémorragie  sont  rommunémenl  ramenées 
à  trois  chefs  :  1"  la  surtension  vas<:ulaire,  dont  le  facteur  direct  est  le  plus  .sou- 
vent l'hypertrophie  cardiaque  ;  2*  le  défaut  de  consistance  du  parenchyme 
cérébral  ;  S*  le  défaut  de  résistance  des  artères.  Le  premier  chef  est  négli- 
geable :  la  surtension  vasculaire,  d'origine  cardiaque  ou  rénale,  considérée 
eomnie  des  plus  eflicaces  par  Legallois,  Corvisarl,  Briclieleau,  Bouillaud, 
Itokitausky,  Leubuscher,  etc.,  ne  s'observe  dans  les  autopsies  que  4U  fois 
sur  100  ;  l'atrophie  rénale  n'existe  pas  seulement  dans  le  tiers  des  cas.  Quant  & 
la  friabilité  de  la  substance  cérébrale,  nous  venons  d'en  uxposer  le  mécanisme. 
Le  ramollissement  pn'xdabie  (Hoclioux)  n'e-^t  hibnornuiifinrf  que  si  le  foyer  «le 
nécrobiose  renferme,  du  moins  chez  l'adulte,  des  anévrismes  miliaires.  C'est 
donc  encore  la  pathogénie  de  Tanévrisme  nûliaire  et  les  conditions  de  sa  rup- 
ture qu'il  faut  envisager. 

Assurément  la  dyscrasie  goutteuse  est  la  cause  la  plus  évidente  de  Taltération 
artérielle.  Mai-^  quelle  substance  exerce  cette  irritation  en  qucbjue  sorte  spéci- 
fique qui  aboutit  à  la  formation  de  l'anévrisme  i  Un  l'ignore  encore  et  il  est 
vraisemblable  que  Tanévrisme  est  la  conséquence  de  toute  irritation  de  l'arté- 
riole,  non  pas  tant  du  fait  de  tel  ou  tel  agent  que  du  fait  de  la  structure  même 
de  la  paroi  vasculaire.  A  tel  mode  de  répartition  des  éléments  ronslilutifs  d  une 
paroi  artérielle  correspond  telle  ou  telle  lésion.  Pour  les  branches  des  artères 
lenticulo-optiques  et  lenticulo-slriées,  la  terminaison  naturelle  de  l'artérite  est 
Tanévrisme  miliaire.  Le  saturnisme  qui  crée  la  dyscrasie  goutteuse,  l'alcoo- 
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lisiiio  qui  fail  rendai  lôrilc,  les  pyrcxies  ou  nudadics  générales  infectieuses,  le 
mal  de  Bright,  etc.,  revendiquent  la  iii6me  influence.  Quant  aux  circonstances 
qui  ravorisent  la  rupture,  elles  se  rt'sumenl  dans  la  brusque  augtnenlation  de 
la  ti'tisiôn  nrlôriollt;  inlra-ain'vrismale.  Ici,  sans  au<-uii  doute,  la  conlrarlion  du 
myocarde  inlervicnl  d'aulaiil  plus  criicacenicnl  que  le  cœur  cslplus  énergique: 
tel  est  le  cas  de  l'hypertrophie  goutteuse  ou  brightique:  et  elle  intervient  sur» 
loutd'aulant  plus  directement  que  les  parois  de  Taorle  ou  des  carotides,  enva- 
liies  par  !  atlK-roine  cl  pr!vci>s  d'une  partie  de  leur  ëlasUcilé,  transmettent  plus 
imnn'dialcnieut  au  cerveau  le  choc  syslolique. 

L'hypertension  arlérielle  est,  dans  e  mal  de  Bright,  la  cause  délerminanle  de 
rhémorragie  cér&brale  (Potain)  (*)• 

Ceci  étant,  deux  que-fions  se  po'iont  :  1»  pourquoi  les  anévri^'mes  miliaires 
nVxistent-ils  presque  exelusivemenl  que  dans  les  centres  nerveux?  2°  pourquoi 
lanévrisrae  de  1  artère  lenliculo-striéc  est-il  le  plus  sujet  à  se  rompre  ?  Une 
môme  réponse  suffit  aux  deux  questions.  Les  artères  lenliculo-optiipies  et  lenti- 
culo-slriées  sont  des  artérioles  fragiles,  issues  ilin-i  teincnt  e(  i>iins  ii-ati^ilion 
tJJN''/!-77*/.'  cTuii  vais-eau  cle  puissant  ealilm-.  -('.e  sont,  en  outre,  des  artt'rioli-s 
tenuinulcs,  c  est-à-dire  qu  elles  ne  s'anaslouiosent  pas  entre  elles,  comme  s'ana- 
storaosenl  les  artères  corticales  (Mendcl).  La  pression  dans  ces  vaisseaux  de 
faible  résistance  est  donc  à  peu  près  égale  à  la  pression  carotidienne,  tandis  que 
la  pression  dans  les  artères  corticales  c-t  notaliieinent  inférieure  (Mendel).  Or 
il  rc-ulle  <les  ex|)érierices  de  II.  W  cImm-  <pie  toute  augmentation  de  pression 
dans  un  lube  extensible  produit  non  seulement  une  dilatation,  mais  encore  uti 
allongement  de  ce  tube.  La  répétition  de  cet  allongement  à  chaque  systole  en- 
traîne progressivement  avec  l'.i^e  une  atrophie  des  cellules  musculaires  et  en 
général  de  tous  les  éléments  de  la  [)aroi.  Dans  aucun  autre  ortrane  ce  mécanisme 
pathogénique  des  dilatations  de  petits  vaisseaux  ne  se  trouve  réalise  ;  d  autant 
que  les  vaisseaux  du  névraxe  sont,  par  surcroît,  engainés  dans  une  tunique 
lymphatique,  à  laquelle  aucune  autre  n*cslconq)arable,  et  qui  permet  Taugmen- 
tation  de  calibre  en  tous  sens  d'où  résultent  les  formations  ampuUaircs. 

Étiologie.  —  Causes  préilUpusantes.  —  Ce  qui  vient  d'être  exposé  touchant  le 
riVIe  de  la  dialhèse  goutteuse,  de  l'alcoolisme,  du  saturnisme,  voire  même  de  la 

svpliili-^,  permettrait  de  confondre  dans  un  môme  chapitre  la  palhogénic  cl 
rélioloi^ie  de  l'iiémorragie  céré|»rale  s'il  ne  fallait  réserver  l'i  la  goutte  cérébrale 
proprement  dite  une  mention  toute  particulière.  Llierédilé,  selon  Charcot, 
Guéneau  de  Hussy,  Dieulafoy,  serait  incontestable  ;  et  elle  se  manifesterait  en 
dehors  de  toute  autre  détermination  goutteuse  familiale. 

11  y  a  lontcliMiips  d'ailleurs  a  dc-cril  l'Iiahitus  apoplectique  :  téte  volumi- 

neuse, cou  gros  et  court,  visage  «  congestionné  »,  regard  brillant,  physionomie 
animée,  reflétant  un  caractère  mobile  et  aux  emportements  faciles.  S'il  y  a  du 
vrai  dans  cette  esquisse  tracée  depuis  des  siècles,  surtout  depuis  Hoi^gni,  on 
aurait  tort  de  la  considérer  comme  rii,'oureusemenl  conforme  h  la  réalité.  En 
prenant  l'inverse  de  ce  portrait  d  apoplectique.  on  imai^inerait .  sans  risquer  de 
se  tromper,  uu  personnage  parfaitement  capable  de  lairc  des  unévrismes 
liaires. 

Gowers  affirme  catégoriquement  que  la  plupart  des  hémorragies  cérébrales 

<)  r'  rMN  iii^monragie  eéribiale  dans  la  aiaïadie  de  Brigbt  Journal  â»  mU.  et  chir 
pratiques,  1894. 
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se  produisent  chez  des  individus  ayant  un  habitue  diamétralement  opposé  à 

celui  <|iravaionl  <lt!'cril  les  anrions. 

Lr*  hommos  sonl  plus  exposés  que  les  femmes  h  l'h/'morrapie  r«'n'lirale  ;  la 
plus  grande  frcqueuce  des  cas  oscille  cnlre  la  cinquantième  cL  la  suixunlc- 
dixième  année,  d'après  une  statistique  de  Gintrac,  basée  sur 600  cas,  décomposés 
ainsi  t 


De  1  à  30  Ans   M  cas. 

De  31  à  W  «ns   07  — 

De  41  à  50  ans   00  — 

De  51  à  €0  ans   123  — 

De  51  k  70  ans   143  — 

De71«MaM   101  — 


Les  enfants  ne  sont  guère  atteints  d'hémorragie  cérébrale  par  le  seul  fait 
d'une  diathèse,  en  dehors  de  la  syphilis  ou  de  la  tuberculose;  encore  ces  deux 

maladies  ron^-tilulionncllcs  n'ont-elles  qu'une  infloenco  de  prédispoition  très 
n'^lreitili'.  !.<■  sypliilome  et  le  tubercule  du  cerveau  peuvent  éire  le  point  de  dt'"- 
part  du  rnptus  hémorragique,  mais  c'est  dans  les  affections  locales  de  la  mé- 
ninge molle  que  ceux-ci  ont  le  plus  de  chances  de  se  produire.  Il  faut  aussi 
mentionner  les  hémorragies  qui  surviennent  éventuellement  au  cours  des 
inaladios  infeclieusrs  de  rfiifance  (co(pioIucho.  diplilt''ric,  routfcole,  scarlatine), 
<|uelle  que  soit  la  pathogénic  de  ces  hémorragies.  Ce  sont  des  accidents  sura- 
joutés à  la  maladie  fondamentale  ;  ils  n'ont  aucune  autonomie  clinique  ou  ana- 
tomo-palhologique. 

0<u^('s  occnsionneUes.  —  Toute  cause,  physique  ou  morale,  dont  relTel  immé* 
dial  est  d'accélérer  la  circulation  en  auf^mcnlant  l'intensité  de  la  systole  car- 
diaque, est  de  nature  à  provoquer  l'apoplexie  saiiguiuu  chez  les  sujets  porteurs 
d'anévrismes  miliaires.  C'est-à-dire  que  toutes  les  émotions,  joie  ou  colère, 
tous  les  elToris.  (piintcs  do  lottx,  vomissements,  etc.,  sont  signalés  parmi  les 
causes  ofrii^inimelles  de  l'ictus. 

A  propos  de  rinflueace  de  reflforl  il  est  nécessaire  de  faire  quelques  réserves. 
Hallion  et  Comte  (')  ont  démcnitré  que  la  pression  artérielle  s^abaisse  pendant 
Teffort,  contrairement  à  la  croyance  adoptée  jusqu'ici.  Ce  n'est  qu*a|Hte  l'eflort 
que  la  pression  augmenterait  en  réalité.  Du  reste  il  est  avéré  que  l'hémor* 
rairie  survient  souvent  pendant  le  sommeil,  ce  qui  exclut  l'influence  do 

I  ellorl. 

Si  la  surtennon  cardiaque  fait  défaut,  du  moins  la  surtension  artérielle  peut 
être  le  plus  souvent  invoquée  :  le  bain  à  la  suite  d'un  repas  copieux,  le  bain 

froid  surtout,  le  froid  aliuo-phérique  même,  ont  él»'-  de  tout  temps  incrîminé'i. 

II  est,  du  reste,  un  fait  notoire,  c'est  que  dans  les  asiles  de  vieillards,  l'hiver  est 
la  saison  des  apoplexies  sanguines.  L'influence  des  dépressions  barométriques 
n'est  guère,  elle  non  plus,  récusable  ;  mais  on  ne  saurait  s'attarder  à  ces  coïnci- 
dences, où  Ton  a  <Tii  voir  des  relations  de  cause  à  effet  :  lesquartiera  delà 

lune,  le  coucher  du  soleil,  etc. 

Entîn,  parmi  les  causes  réellement  efficaces,  il  en  est  une  qu'on  ne  peut  mé- 
connaître :  l'ivresse.  Il  est  vrai  que  l'hémorragie  cérébrale  n'en  résulte  pas 
plus  fréquemment  que  l'hémorragie  méningée.  L'ivresse  est  donc  d'une  ma* 
nière  générale  une  occasion  d'hémorragies  itUra-encépitalipm. 

<•)  Haunh  et  GoHiB.  La  j^esdea  arlèridle  rabaisse  peaduit  VtÊtoiL  (Soe.  di  btoL,  1806). 
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Symptomatoloffie .  Prodrome$.  —  Il  s'en  faut  que  rhémorragie  céré- 
brale s'annonce  tnujoni-^  |  nr  des  |Mrodromes.  Le  plus  souvent  elle  frappe  à 

l'improv islo ;  et,  si  uli  im  ut  ilnns  un  nombre  de  cas  assez  restreint,  elle  e.^t 
précédée  par  des  piiénuménes  dits  <  congeslils  >,  tels  que  :  bourdonnements 
d'oreilles,  éblouissements,  vertige,  engourdissement  persistant  dans  un 
membre,  etc. 

La  «hirt'c  de  rps  sit^ries  précurseurs  est  elle  mt^tiie  indéterminée  ;  pas  plus  que 
leur  inleii.silé  elle  ne  peut  servir  à  prévoir  l'accidenl.  I^i  constatation  d'une 
hypertrophie  cardiaque  chez  un  sujet  goutteux  et  déjà  âgé  a,  sous  ce  rapport, 
bien  plus  de  valeur  que  les  prodromes  proprement  dits. 

Apoplexie  avec  hémiplégie.  —  Les  symptômes  de  rhémorragie  cérébrale  ne 
sont  pas  très  variables. 

Dans  l  immense  njajorilé  des  cas,  celte  afTeelion  se  traduit  par  une  apoplexie 
«mvie  tFhémipli'gk  motrice.  Tel  est  le  type  clini^iu  «jui  sert  de  base  à  toutes  les 
descriptions  classiques. 

Irfn-;  npofili'rtiijUf . —  l,";i[)()plexie,  presque  toujniir'-,  o--t  soiidiiinc  :  b-  sujet  e>il 
fouime  loudroyé.  Tanlùl  on  le  voit  s'arrêter  brusquement  pendant  la  marche, 
passer  les  mains  sur  son  visage,  osciller  un  instant  el  s'abattre  comme  une 
masse,  en  poussant  un  sourd  gémissement  ;  le  visage  est  pAle,  les  trails  sont 
parfois  animés  de  secousses  Gbrillaires,  les  pupilles  sont  en  général  contractées. 
Tantôt  l'ictus  tlébute  par  tine  rrise  convulsive  identique  h  l'épilepsie  (Mortr.i- 
gui),  et  aboutissant  à  un  sommeil  comateux  sans  réveil.  Tantôt  enfin  l'atlaquo 
survient  pendant  la  nuit,  sans  bruit  ;  et  c'est  le  matin  seulement  qu'on  constate 
le  mal  ;  ce  cas  est  parmi  les  plus  fréquenta. 

L'état  apoplertitpie  est  earaclérisé  par  un  anéantissement  alisobi  de  toutes 
les  fonctions  de  la  vie  de  relation  el  l'abolition  partielle  des  actes  réflexes.  La 
respiration  est  rare,  profonde,  bruyante,  ronflante  même,  affectant  souvent  le 
rythme  connu  de  Cheyne-Stokes.  Le  pouls  est  fort  et  peu  fréquent  mais  régu- 
lier. Le  visage  est  d'une  pflleur  blafarde,  imprégné  de  sueur,  inerte  ;  les  pau- 
pières enlr'ouverles  laissent  voir  des  pupilles  parfois  inégales,  larges,  d'abord, 
resserrées  ensuite  et  insensibles  à  la  lumière;  le  contact  de  la  cornée  non 
seulement  n'est  pas  perçu  mais  ne  provoque  pas  le  réflexe  palpébral.  Tous  les 
modes  de  la  sensibilité  sont  abolis.  La  température  rectale  est  au-dessous  du 
cliillVe  normal  (Bourneville,  Charcot).  Les  sphincters  sont  relâchés,  les  mem- 
bres sont  absolument  flasques.  Les  urines  rares,  obtenues  par  le  cathélérisnie, 
renferment  parfois  de  l'allnimine  ou  du  sucre.  Cette  glycosurie  et  cette  albumi- 
nurie seraient  sous  la  dépendance  du  retentissement  traumatique  de  l'hémor» 
ragie  sur  le  bulbe  (').  II  en  est  de  même  des  troubles  circulatoires  et  respira- 
toires. Peut-être  l'ensemble  de  «-es  phénomènes  tient-il  à  rengagement  des 
amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital,  signalé  par  P.  Marie,  el  k  la 
compression  du  bulbe  qui  peut  s'ensuivre. 

Ainsi,  quel  que  soit  le  côté  de  la  lésion,  le  premier  résultat  de  l'ictus  hémor- 
ragique est  d'annihiler  en  totalité  les  fonctions  motrices  et  sensiUvo-senso- 
rieiles. 

DéwtHon  cùtijuguie  dé  ia  tête  et  âee  yeux.  —  Et  cependant  un  fait  d'une  tm- 
porlance  capitale  permet  déjà  non  seulement  d'affirmer  l'existence  d'une  lésion 
cérébrale,  mais  de  déterminer  l'hémisphère  qui  en  eat  le  siège.  Le  patient  en 

(*)  A.  RoDiM  cl  Kus8.  Apoplexie  cérébrale  et  glycusurie,  Médecine  moderne,  1887. 
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effet,  couché  dans  le  décubitus  dorsal  ou  refdacé  dans  cette  position,  tend  i  in* 
cliner  la  IHc  du  côlé  do  sa  lésion  ;  celle  inclinaison  est  acconipapnéo  d'un  U-s^or 
moiivemeiil  de  torsion  du  cou  avec  déviation  conjuguée  des  globes  oculaires  du 
mémo  côlé  (voy.  plus  haul.  Apoplexie). 

Pour  cette  raison,  on  dit  communémei^  que  le  nudade  regarde  sa  lésion. 

Réflexes.  —  Au  iiiomenl  même  de  Tictus  les  réflexes  tendineux  sonl  qurlquc- 
fois  e\a<;t'n''S.  Ils  lo  soiif  lonjoiir^,  niitanl  qu'on  on  pcul  juf^<*r  d'après  les 
cas  SiSifei  rares  où  le  médecin  arrive  à  temps,  lor^^que  la  lésion  esl  une  hémor- 
ragie intra-ventriculaire  ou  immédiatement  sous-corticale.  Peu  d^tnstants  après 
Tattaque  ils  sont  abolis,  et  il  en  est  de  même,  en  tout  cas,  des  réflexes  cutanés 
(<  \i cption  Tnite  pour  le  signe  de  Babinski).  Lea  pupilles  momentanément 
conlracl(''f^  se  redilatont  peu  à  peu. 

Les  réilexes  du  visage  el  les  acles  automatiques  de  la  physionomie  provo- 
qués par  les  slimulalions  énergiques,  spécialement  par  les  appels  à  haute  voix, 
sont  totalement  supprimés.  Lu  perte  de  connaissance  est  complète. 

C'est  rependant  par  le  réveil  de  la  sensibilité  générale  et  de  la  conscience 
que  rélal  d'icLus  apoplectique  se  transforme  insensiblement  en  élal  de  coma 
vigil. 

Période  de  réparation  progressive.  —  Peu  à  peu  le  malade  sort  de  sa  torpeur. 

Usent  vagiieinenl  les  piqûres,  les  pincements,  toujours  plus  neltemenl  du  e(Mé 
sain:  la  douleur  inconsciente  se  manifeslp  d'ahord  par  des  mouvements  de 
retraite;  la  douleur  perdue  se  recounail  ù  des  mouvements  combinés  de 
défense,  exécutés  par  le  bras  ou  la  jambe  non  paralysés.  L'expression  verbale 
consiste  d'abord  en  grognements  caractéristiques,  OÙ  l'CNI  devine  Y intonalion  de 
phrases  encore  inarticulées.  Le  jeu  de  la  physionomie  devient  de  plus  en  plus 
apparent,  et  déjà  l'on  constate  la  déviation  des  traits  du  visage  du  côlé  sain. 
L'hémiplégie  faciale  se  révèle  par  le  fait  du  retour  des  mouvements.  La  respi- 
ration encore  profonde  et  bruyante  enfle  la  cavité  buccale  du  côlé  de  la 
paralysie  ;  l'air  s'é('lia|i[)e  par  la  commissure  de  ce  côté,  OÙ  le  buccinaleUT  flotte 
sans  tonicité  :  on  dit  que  /t'  Dialade  /'unie  lu  )>ip*'- 

La  face  est  le  plus  souvent  rouge,  vullueuse,  avec  une  élévation  progressive- 
ment notable  de  la  température  du  côté  paralysé.  La  même  rougeur  avec  /Unu- 
ihci'inir  (Vanlaîr)  existe  sur  les  deux  membres. 

Lev  Itallements  cardiaques  perdent  momentanément  de  leur  intensité*  La 
lempéralure  rectale  ne  dépasse  guâre  38  degrés. 

A  mesure  que  les  heures  ou  les  jours  s'écoulent,  la  localisation  de  l'hémi- 
plégie apparaît  avec  plus  de  nelleté,  et  en  même  temps  réapparaissent  les 
rétiexes  cutaiié>  >■[  tendineux.  \.v<  réflexos  CfémastérieD,  abdominal,  fessier  se- 
raient encore  quelque  temps  abolis. 

troubles  de  motilili.  —  En  règle  génératc,  la  paralysie  esl  toujours  plus  pro- 
noncée au  membra  supérieur  qu'au  membro  inférieur.  La  paralysie  faciale  est 
taiilùt  très  marquée,  tantôt  si  peu  évidente  qu'elle  passe  parfois  inaperçue. 

Au  membre  supérieur,  la  paralysie  c^t  totale  el  complète  :  totale  en  ce  sens 
qu'elle  atlecte  tous  les  muscles  de  ce  membre  ;  complète  en  ce  sens  que  l'impo- 
tence est  absolue.  Soulevé  au-dessus  du  lit,  le  bras  retombe  inerte,  de  tout  son 
poids. 

Au  membre  inférieur  il  en  est  <le  même  ;  cependant  il  n'est  pas  rare  que, 
peu  de  temps  après  l'attaque,  le  malade  soit  en  élal,  non  de  le  maintenir  au- 
deisus  du  plam  du  lit,  ma»  de  l'empêcher  de  retomber  lourdemenL  Ici  d'ail- 
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leurs,  comme  en  loute  autre  circonf^lnncc,  la  localisation  de  la  lésion  cen- 
trale commande  les  symptômes,  el  il  n'est  possible  d  rlidilir  aiicune  rè^'-le 
fixe.  Ce  qu'on  peut  dire  c  est,  nous  le  n-pt  lons  à  dessein,  que  la  jambe  est 
ordinairement  moins  impuissante  que  le  bras,  cl  qu'elle  récupéra  ses  fouettons 
la  première. 

Los  miisolos  du  tronc  participent  h  l'hi^mipl^gie  (Nollmapol,  Viilpian).  Leur 
incapacité  fonctionnelle  est  assez  dilTu-ile  ;"i  (it-fcrininer.  en  re  srnsqu<>  le  patient 
ne  peut  s'asseoir  que  malaisément,  el  que,  niOino  dans  la  position  assise,  l'impo- 
tence du  bras  et  de  la  jambe  modifient  profondément  les  conditions  de  stabilité 
et  de  mouvement  du  tronc. 

A  la  face,  rasyiniMi  ie  mérite  d'élre  ex;iininée  dan^  l'élat  de  repos  et  dans  l'état 
d'activité.  Au  repos  clic  est  parfois  très  apparente.  Elle  consiste  dans  ce  fait 
que  la  moitié  inférieure  du  visage  du  cAté  paralysé  a  perdu  ses  rides  ou  ses  plis 
normaux  et  est  entraînée  en  masse  du  côté  sain.  La  moitié  supérieure  du  visage 
est  reiativonntt  respectée  :  c'est-à-dire  que  les  muscles  frontal,  sourcilier.  orbi- 
cnlaire  des  paupières  sont  peu  touchés.  (lomparativemenl  à  ce  (lu'oii  olcierve 
dans  les  paralysies  faciales  périphériques,  le  clignement  s'elVeclue  presque  nor- 
malement ou  seulement  avec  un  très  léffer  relard  du  côté  paralysé;  il  n'existe 
ni  renversement  palpébral,  ni  à  plus  forte  raison  épiphoni.  Les  plis  du  front 
subsistent  ou  ne  sont  que  très  superlieiellemeni  effacés. 

L'hémiplégie  faciale  est  donc  avant  tout  une  paralysie  de  la  partie  inférieure 
de  la  face,  ou,  comme  on  dit  couramment,  une  paralysie  du  facial  inférieur^ 
sans  qu*il  existe  une  distribution  périphérique  ou  un  trajet  central  spéciaux 
pour  ce  qu'on  appelle  arltitrnircmenl  le  nerf  facial  inférieur.  Si  celte  dénomi- 
nation est  jusliliée  dans  une  certaine  mesure,  c'est  parce  que  les  lésions  du 
noyau  du  facial  au  niveau  de  l'origine  réelle  de  la  sixième  paire  produisent, 
dans  certains  cas,  une  .  paralysie  d'une  moitié  supérieure  de  la  face  et  une 
paralysie  de  Pabducleur  correspondant  (Mendel).  Or,  dans  iNi«Mi)iplégie  faciale 
d'oinffim^  lii'iiiispfirri<iiie  on  ne  voit  jamais  s'associer  ces  deux  troubles.  Excep- 
tionnellement on  constate  une  paresse  de  l'abducteur,  mais  sans  paralysie  véri- 
table. 

A  l'étal  d'activité,  le  visage  do  l'hémiplégique  est  tout  à  fait  caractéristique. 

Les  mouvements  rof'Dif'ii rc<.  les  fri  ininees  surtout  ex.iL'èrcnl  l'asyintM rie.  On 
voit  alors  que  le  sillon  naso-labial  est  ellacé,  que  la  narine  est  abaissée  et  plus 
étroite  ;  lorsqu'on  fait  sifiler  le  malade,  la  commissure  labiale  tombe  en  s'amin- 
cissant,  tandis  que  l'autre  commissure,  celle  du  côté  sain,  s'entr'ouvre  et  se 
relève.  De  là,  cette  forme  tic  l'orifice  buccal  en  point  d'exclamation  (Charcot) 
qui  permet  souvent  de  loi  aliser  à  pieinière  vue  une  lésion  d'hémisphère. 

Dans  les  mouvements  purement  automatiques,  comme  le  rire  ou  les  pleurs, 
bien  plus  spontanés  (pie  les  mouvements  qui  accompagnent  la  parole,  l'asymé- 
trie disparaît  quelquefois  totalement.  11  n'est  donc  pas  toujours  vrai  de  dire  que 
le  malatle  ne  rit  on  ne  pleure  que  d'im  côté.  Lursifuc  ('o>i>/nif'tri''  ili>:paraU  ou 
iliminn*:  iluns  les  mouvements  autoinuliques,  il  est  à  peu  près  certain  (/ue  len 
noyaux  oplo-slriés  sont  respectés.  Lorsque  (font  Us  mêmes  mouvements  elle  s'exa^ 
gèrey  il  est  fort  probable  que  la  lésion  a  détruit  en  partie  ces  centres. 

La  lonifUi'  est  devise  en  masse  vers  le  côté  paralysé,  mais  la  pointe  s'incurve 
du  côté  opp<isé,  comme  diins  riiéini[)léij;ie  |)ar  thrombose. 

Le  voile  du  palais  tombe  cl  .se  dévie  légèrement  du  côté  sain.  Haremcnt  la 
vue  est  nasillarde. 
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Le$  troubles  de  la  parole  d'ailleurs  se  rédiiisonl  à  rembarras  de  l'arlinilntion 

des  iTiot«.  qui  résiillo  <lo  l'acviiirlrie  rolalivc  du  toinis  iiuisriilaiiv  dans  les 
orirant^s  phonaloiirs.  Prcscpio  jamais  on  ellVl  l  lii-niorragie  cérébrale  ne  donix^ 
lieu  à  ^aplul^ie;  à  peu  prés  seule,  l  apliasic  molricc  sou»-corUcalc  existe,  du  fait 
de  la  destruetioD  des  libres  de  projeclion.  G*esl  à  celle  forme  spéciale,  sous- 
corlieale,  qu'on  a  donné  improprement  le  iiom  d'aphasie  ataxiquc;  le  quaii- 
licatif  of'i.rif/tie  ne  s'applique  qu'au  défaut  de  coordination  des  roinniandenienlH 
inuleui's  partis  de  l'écorce,  mais  non  à  une  incurreolion  des  souvenirs  inolcurs 
dans  Técorce  elle-même. 

Los  aphasies  sensorielles  sont  peutpélre  encore  plus  rares. 

I/anesllié<ie  absolue,  eon«talée  au  niomeid  de  l'ictus,  est  presque  toujours 
Iran^^itoire.  Dans  la  période  de  réparation  progressive  elle  s'allénue  proroplc- 
uient. 

Quelque  temps  encore  après  que  le  malade  a  repris  conscience  de  lui-même, 

la  paraivsie  des  muscles  viscéraux  peut  persister  :  tanlùt  c'est  une  rétention 
d'urine,  tantôt  et  plus  souvent  c'est  une  inconliiience.  Peu  à  peu  ces  fonctions 
se  régularisent,  mais  la  constipation  est  la  règle. 

Les  modifications  de  la  température  centrale  dont  il  a  été  question  à  propos 
de  l'apoplexie  ne  sont  pas  conslanlos.  D'abord  abaissée  (Charcol),  elle  oscille 
enl  re  et  37S  et  n'atteint  ou  ne  dépasse  la  normale  que  plusieurs  heures  après 
l'ictus. 

La  température  locale  est  toujours  plus  élevée  du  côté  paralysé.  La  différence 
en  faveur  des  membres  inertes  est  en  moyenne  d'un  demi-degré  ou  de  deux  tiers 
de  degré.  Elle  coïncide  avec  une  vascuinrisalion  cutanée  plus  apparente,  une 

roncreur  eyanique,  un  ied<''me  quelquefois  très  marqué. 

Le  plus  ordinairement  l'œdème  est  associé  à  une  livpcreslhésie  profonde  et 
diffùse;  mais  il  n'existe  pas  de  corrélation  constante  entre  les  deux  phéno- 
mènes; il  y  en  a  une  beaucoup  plus  évidente  entre  la  température  et  l'opparû 
//oit  de  l'ccdème.  Lorsque  l'cedcine  a  déjà  plusieurs  jours  de  date,  on  petit  noter,  au 
contraire,  un  léger  rel'roidissemeul  du  cûlé  paralysé.  Lorsque  à  un  moment 
donné  les  membres  paralysés  ont  commencé  à  se  refroidir,  il  est  rare  que  leur 
température  remonte  au  degré  normal.  La  plupart  des  vieux  hémiplégiques 
sont  très  sensibles  au  froi»!  extérieur. 

Les  troubles  de  la  mitrilion  locale,  précoces  ou  tardifs,  sont  ceux  (pii  ont  été 
étudiés  à  propos  de  l'apoplexie  cl  de  1  hémiplégie  en  gênerai.  Ils  semblent  plus 
prononcés  ft  la  suite  de  l'hémorragie  qu'à  hi  suite  du  ramollissement  céré- 
Inal.  en  particulier  les  érylhèmcs,  les  éruptions  bulleuscs  et  le  décubitus  ai^ru. 

/  ,  s  /,  .,,////cs  >!,'  l'i  niilril!on  t/t'némlii  sont  moins  oou'^lanls  que  les  troubles  do 
lu  nutrition  locale.  Us  présentent  aussi  plus  de  difticultés  d'interprétation. 

Vamaigrissement  pur  et  simple,  par  exemple,  ne  peut  pas  être  attribué  à  une 
insufiisance  de  l'alimentai  ion,  car  il  se  produit  quelquefois  chez  des  apoplec- 
tiques qui  mandent  abondamment  et  im^rne  avec  gloutonnerie.  L'oh^'^itr  et  la 
ptilyanrcie  ne  sont  pas  rares.  Ici  liraniobilité  parait  exercer  une  lulluence. 
L'apparition  de  la  glycosurie  ou  de  l'albuminurie  est  chose  assez  commune. 
Ces  deux  symptômes  peuvent  même  coexister.  Leur  rôle  comme  agents  do 
(■('nutrition  n'est  pas  établi.  Ils  relèvent  sans  doute,  l'un  et  l'autre,  d'un  défaut 
de  nutrition  plus  i,'énéral,  et  qui  trouve  sa  raison  d'élre  dans  la  perturbation 
des  centres  gris  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  C'est  à  la  même  pertur- 
bation, dont  l'origine  réOexe  est  an  motos  vraisemblable,  qu'on  doit  rapporter 
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une  rortainc  Icndanoo  h  riit^mopliilio.  so  Irafliiisanl  par  dos  hémorra'^ies 
jfaslriquos  (Lépino,  Charroi)  ou  iiif<'-tinali'<  (Andral).  coiimik'  on  t'ii  voit  st" 
produire  à  la  suite  des  lëiïions  expériiiMMilalcs  du  pont  de  Varolc  (Brown- 
Séquard). 

Enfin  lorsque,  sans  cause  apparente,  on  assiste  à  une  éU^vation  brusque  de 
la  lemp«*rnliin',  i!  est  très  inuli.ililo  <pio  le  pan^nrliynie  crn-hral  subit  un  pro- 
cessus itiflamnialoire.  Dans  ce  eus  l'issue  esta  peu  près  invariablement  fatale. 

Période  éthéndpiégie,  —  Quand  la  mort  n*a  pas  lieu  dans  les  vingt  premiers 
jours,  on  voit  succéder  à  la  période  de  réparation  progressive  la  période  dite 
iVlinnipli^f/ie  rnnfinnrc.  L'infirmité  est  définitive,  mais  elle  a.  d'une  façon  irrécii- 
'^nMe.  dans  tous  les  cas  i\'ln'-)ii(nr"i)ii\  une  lenilance  marquée  et  conslanlf  à 
1  amélioration.  Celte  hémiplégie  est  toujours  .spasmodique  et  s'annonce  par 
rexagération  des  réflexes  tendineux,  très  souvent  aussi  parla  trépidation  spinale 
provoquée.  A  la  même  période,  dont  le  début  coïncide  nettement  versleving- 
liémo  jour  avec  ces  phénomènes,  on  constate  parfois  Tapparilion  de  mouvements 
cliuréifurmes  ou  atliétosiques  :  nous  y  reviendrons  un  peu  plus  loin.  Mais  dés 
lors  Taspcct  et  l'évolution  de  l'hémiplégie  sont  identiques  k  ceux  de  toute  hémi- 
plégie cérébrale;  c'esl-à-dire  que  l'hémorragie  no  leur  imprime  pas  un  carac- 
tère qui  penneltc  de  les  difTérencier  de  riiémiplée^ie  par  tliroud)n<e.  Ou  peul 
cependant  affirmer  que  le-*  fon<  lion>«  p<ychi(pie>.  la  mémoire  en  parlirulier.  et 
la  disposition  générale  du  caruclére  subi-sent  une  alléraliou  moins  durable  que 
chez  les  sujets  frappés  de  ramollissement  cortical. 

Mardia,  durée,  terminaisou  de  l'hémorragie  oérébnle  de  forme  comimine. 

—  Beaucoup  d'éveulualilés  sont  à  envisager  : 

La  mort  peul  être  subite,  absolument  foudroyante  ;  mais  c  est  un  fait 
exceptionnel.  La  mort  foudroyante  relève  bien  plus  souvent  de  l'hémorragie 
méningée  avec  inondation  venlriculaire,  que  de  l'hémorragie  intra-hémisphé- 

rique. 

2°  La  mort  survient  fréquemment  dans  le  coma.  Tel  est  le  cas  des  gramles 
hémorragies  sans  inondation  venlriculaire;  le  moment  de  la  mort  varie  selon 
la  résistance  du  sujet,  chose  impossible  &  préciser. 

Tt"  La  mort  a  lieu  après  la  période  de  coma,  nvanf  l,i  période  de  contracture 
secondaire.  Elle  est  la  consécpu'nee  d'une  encé|>lialile  dilluse  aiguë  qui  se  lévéie 
cliniquemenl  par  l'élévation  durable  de  lu  température,  l'agiUtion,  l'état  spais- 
modique;  la  pneumonie  lobulaire  hypostalique  est  une  complication  très  com- 
mune et  particulièrement  favorable  au  développement  de  l'encéphalite. 

i'  La  pneunioiiie,  sans  encéphalite,  e>l  une  cause  de  mort  rapide,  dans  lea 
huit  ou  di.\  premiers  jours  (pai  suivent  ralta<|ue. 

9*  La  mort  est  la  règle  presque  absolument  générale  à  la  suite  du  décubitus 
aigu. 

6*>  Les  hémorragies  viscérales  sont  rarement  l'occasion  d'accidents  graves  ; 

on  a  cependant  signalé  des  cas  où  elles  ont  entraîné  l'issue  fatale. 

7"  Des  apoplexies  successives  et  en  quelque  sorte  subintranles,  surtout  lors- 
qu'elles ont  lieu  k  court  intervalle,  sont  presque  toujours  mortelles. 

8»  Les  guérisons  partielles  ne  .sont  pas  rares.  Il  faut  entendre  par  là  les  amé- 
liorations de  l'état  [)aralytique  (]ui  laissent  au  malade  la  [)o>;siliililé  de  réfiipérer 
certains  mouvements  d'ensemble  des  membres  paralysés.  Les  mouvements  des 
petites  extrémités  sont  toujours  les  premiers  à  revenir. 

9*  Les  guériaons  presque  totales,  déjà  exceptionnelles,  sont  celles  qui  con- 
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sistent  dans  la  disparition  à  peu  près  complète  de  l'hémiplégie.  Il  s'agit,  en 
pareil  rns,  d'hémoiT^îes  delà  capsule  extemc  n'ayant  cxcn  r  «l'autre  influence 
Tâchcuse  qu'une  compression  «les  fibres  f^rnunidales,  et  ne  laissant  après  elles 
qu*un  cailiol  résiduel  insigiiilinnl. 

10»  Les  guérisons  totales,  yraiment  très  rares  mais  réelles,  font  suite  à  la 
résorption  intégrale  du  caillot.  Le  diagnostic  rétrospectif  pourrait  rester  hési- 
Iniit  si  rannlomie  pnlholofjiqiio  ne  venait  pas,  di»  temps  à  autre,  démontrer  la  • 
préseni-i-  d'une  intiitralion  ocreusc  lamellaire  dans  la  région  de  la  capsule 
externe,  au  lieu  d'éleclion  de  I  hémorragie  cérébrale. 

Formes  cliniqaes.  —  Le  cas  le  plus  ordinaire  est  celui  que  nous  avons  envi» 
srif^é.  Mais  dans  la  pratique,  il  ne  se  réalise  pas  toujours;  des  variétés  de  loca- 
I -aiion  et  d'éteodue  de  l'hémorragie  dépendent  les  formes  cliniques  les  plus 
disparates. 

Apoplexie  avec  Mmipléyie  parttelte,  —  Cette  forme  est  tout  à  fait  rare.  A 

l'inverse  du  ramollissement  cortical,  qui  donne  lieu  si  souvent  è  des  monoplé* 
pies,  riiémorrat;ie  cérébrale  produit  des  hémiplégies  légères,  mais  totales. 
Cela  se  con(;oil  aisément,  puistprune  lésion  en  foyer,  même  très  petite,  occu- 
pant la  région  de  la  capsule  interne,  intéresse  presque  toujours  la  totalité  du 
faisceau  pyramidal.  Si  le  foyer  siège  dans  les  noyaux  opto-striés,  il  peut  &e 
faire  que  tel  ou  tel  groupe  de  fibres  capsnlaircs  soil  interrompu  à  l'exclusion 
(les  mitres.  De  là  une  hémiplégie  partielle,  dont  le  diagnostic  est  forcément  très 
diiiicile. 

3°  Apoplexie  avec  himidiorie  ou  MmiatkHoee.  — A  la  suite  d'un  ictus  dont 
TelTet  immédiat  est  la  suppression  de  toutes  les  fonctions  motrices  et  de  la  con> 

cience.  on  voit  «e  produire,  en  même  temps  que  le  relonr  de  la  conscience,  un 
retour  progressif,  rapide  et  régulier  de**  fonctions  motrices.  Il  n'y  a  donc  pas 
d'hémiplégie  à  proprement  parler;  au  lieu  de  cela,  les  membres  du  côte  opposé 
à  l'hémisphère  lésé  présentent  une  série  de  troubles  spasmodiques,  consistant 
en  des  contractions  incoordonnées,  d'intensité  variable,  s'exagérant  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires,  mais  persistant  même  en  dehors  de  ceux-ci.  Celte 
forme  clinique  de  l'hémorragie  est  exceptionnelle,  en  ce  sens  qu'elle  n'est  jamaiï> 
pure,  c'est*è-dire  qa*il  est  presque  toujours  possible  de  constater  une  certaine 
incapacité  motrice.  Lorsque  l'incoordination  hémiciMNPtiqiie  ou  hémiathétosique 
est  indépendante  de  tout  phénomén<»  para]yli(|ne,  on  peut  admellrc  rpie  le 
faisceau  pyramidal  dans  la  capsule  est  irrité,  comprime  ou  dissocié  par  la 
collection  sanguine,  mais  non  interrompu  dans  la  continuité  de  ses  fibres(*). 
L'apoplexie  avec  hémichorée  ou  hômiathétose  est  donc  le  fait  des  hémorra- 
gies Interstitielles  de  la  couche  optique  ou  de  la  partie  postérieure  du  putamen. 

Il  est  encore  assez  fréquent  d*assi.;|i>r  au  développement  de  ces  troubles,  six 
semaines  environ  après  l'attaque,  par  conséquent  vers  l'époque  où  la  paralysie 
devrait  devenir  évidente,  s'il  s'agissait  d'une  hémorragie  intret-eopeulaire. 
I/bémomgîe  exlra-capsulaire  de  l'hémichorée  et  de  l'hémiathétose  évolue 
«l'aiili'urs,  au  point  de  vtu'  clinique,  cf>mme  l'hémorragie  classitpie.  Avec  la 
régression  du  caillot,  I  hémichorée  ou  l'hémiathétose  s'amendent.  Lorsque  le 
foyer  est  tellement  voisin  du  faisceau  capsulaire  que  l'irritation  de  celui-ci 
devient  permanente,  Thémichorée  ou  l'hémUithétose  persiste;  l'hémichorée  sur^ 

(<)  Charcot.  Leçwu  du  mardi,  L  I,  p.  910,  et  Svcnuii  m  Zaanoan.  Jl«vMe  de  mid.,  1S87, 
a*  3,  p.  20&. 
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tout.  Ces  troubles  moteurs,  du  reslc,  no  dilTèrent  en  rien,  dans  l'hémorragfie 
cért^brale,  <]c  <•<>  (ju'ils  noiil  dniis  le  ramollisuMnent  ;  cl  l'i-liule  en  a  déjà  été  faite 
d'une  façon  suflisanic  pour  qii  il  .soil  ituilile  d'y  insister  à  nouveau. 

5"  Apoplexie  avec  hémiplégie  et  hémiancst/téne.  —  Celte  variété  clinique  n'est 
pas  très  commune;  elle  est  cependant  d*an  haut  intérêt  pratique,  attendu  que 
la  question  du  diagnostic  topographique  est  ici  particulièrement  dirfî<  ili-  A 
résoudre.  Complf-te  ou  incomplète,  totale  ou  parliolle,  l'hémipK'firîe  motrirc 
peut  se  compliquer  d'hémianesthésie.  L'inseubibililé  est  répartie  très  exacte- 
ment sur  la  moitié  du  corps  pnmlysée;  elle  est  un  phénomène  de  même  date  et 
de  même  provenance  que  la  paralysie  elle  nH^me;  elle  est  quelquefois  si  pro- 
nonr<V  (]iron  peut  enront^er  des  épingles  dans  la  profondeur  <^  la  peau  sans 
provoquer  la  moindre  soulVranre. 

A"  Apoplexie  avec  hémianeslf teste  et  hémichorée. 

9*  Apoplexie  avec  hémianesthisie  et  paratyne  faciale.  —  Cette  variété  ainsi 

que  la  précédente  ont  déjà  été  étudi*  '-^  nu  chapitre  hémiplégie. 

t»"  Apojilr.rie  nver  héntianr<tfi>'^i  >•!  njihrxiiif.  —  L'apliasic  fierure  encore  plus 
rarement  que  la  paralysie  laciaie  dans  l'histoire  de  l'hémorragie  cérébrale, 
surtout  è  l'état  de  symptOme  isolé.  Le  caillot  situé,  par  exemple,  dans  le  noyau 
lenticulaire  gauche  se  fraie  un  passage  A  travers  les  fibres  du  segmctif  antérieur 
de  la  raj)sule,  juste  <ui-dovnnt  «lu  ^'mnu.  Les  fihrf'<  qui  vont  tic  réc(»rrc  aux 
appareils  moteurs  de  la  phonation  et  de  l'arlicululion  sont  interronqiues.  Il 
s  ensuit  non  pas  une  aphasie  vraie,  mais  ce  qu'on  pourrait  mieux  appeler  une 
logoplégie.  L*absence  possible  de  la  paralysie  faciale  (malgré  le  voisinage  du 
faisceau  du  facial)  justifie  l'hypothèse  qu'une  catégorie  de  fibres  capsulaires  est 
affectée  à  la  fonelion  d»i  lancrnt^o  articulé  (faisceau  de  l'aphasie). 

A  ces  variétés  cliniques  de  1  hémorragie  cérébrale  on  en  pourrait  ajouter 
plusieurs  autres  encore,  si  Ton  voulait  passer  en  revue  toutes  les  combinaisons 
de  symplômes  auxquelles  peut  donner  lieu  la  situation  du  foyer.  Il  suffit  d'avoir 
signalé  celles  qui  précèdent;  elles  sont  de  hraneoup  les  plus  imporlanles, 
puisqu'elles  sont  toutes  sous  la  dépendance  de  ï artère  de  fhéinorrayie  cérébrale 

ou  de  ses  branches. 

Diagnostic  —  Très  souvent  le  diagnostic  de  l'Iiéniorrat^'-ie  eérébralo  se  pré- 
sente r(jmme  un  des  prol>lt''iiK's  do  elinique  les  plus  diriiriles  .'i  résoudre.  Il  est 
même,  dans  certains  cas,  insoluble.  Tout  récemment  ce  problème  vient  d'être 
facilité,  dans  certains  cas,  par  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  peut 
prendre  un  aspect  rouge  ou  ambré  {cftromodici:/nn^lir).  Bard,  Talamon,  Achard 
et  Lœper,  Siranl,  Widal  et  Lesourd  oui  rapporté  dos  faits  de  ce  genre.  Mais 
celte  coloration  peut  se  rencontrer  dans  loulc  hémorragie  encéphalique,  quelle 
que  soit  sa  cause.  On  s*est  demandé,  lorsque  le  liquide  est  franchement  rouge, 
s'il  ne  vient  pas  d'une  blessure  faite  par  l'aiguille.  Tuffier  et  Milian  déclarent 
que  si  le  liquide  vient  d'une  hémorragie  spontanée  du  névraxe  il  a  une  teinte 
uniforme,  recueilli  dans  trois  tubes  sucoessirs  au  cours  de  la  même  ponction, 
de  plus,  ajoutent-ils,  le  f-ung  ne  te  coagule  pas.  Le  premier  de  ces  caractères  ne 
serait  pas  constant  (Widal)  (')• 

L'aspect  rouge  ou  ambré  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  se  rencontrer  dans* 
toute  hémorragie  cérébrale  ou  méningée  (aous-dure-mérienne).  Il  signifie  sim- 

0)  Widal.  Le  diagnosUe  de  rhéaabnasie  méDingèe.  Preue  mid.,  INB. 
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plemenl  iR-inorragic  du  lu'  vraxc.  11  permet  peut-être,  semble-l-il,  de  rejeter 
rhémorragie  su8-dure«mérienne.  Tout  au  moins,  dans  les  cas  publiés  jusqu'ici 

d*liématoiiie  «iiis-durc-méricn  (SirnnI  et  Monod),  de  pochymdningîte  hémor 
rniri(]uc  (Chauirard  et  Froin),  le  liquide  céphalo-rachidien  examiné  ne  conte- 
nuil  pas  d'éléments  iîgurés  du  snnî?. 

Bref,  l'existence  d'un  chromodiagiinstic  positiT  sitj^nifie hémorragie  sous-dure- 
mériennc  (cérébrale  ou  méningée).  Son  ali^cnc'  no  veut  pas  dire  qu'il  nVxisle 
psis  (l'iK-inormi^ie,  car  l<'  <'lir(»tni)(li;(irin)slic  n'a  de  valeur  que  s'il  e'^l  positif. 

1  '  .1;/  nnjini'nt  dr  l'tttl'tf/ui',  ou  peu  d'inslanls  après  l'ictus,  alors  que  le  sujet 
est  encore  en  état  d'apoplexie,  la  première  question  qui  se  pose  est  de  savoir 
s'il  s'agit  d'une  lésion  cérébrale  ou  d'un  trouble  fonctionnel  simple.  La  gyncope 
a  des  symptômes  trop  précis  pour  être  confondue  avec  l'apoplexie  hémorra- 
gique. En  revanche.  1rs  inodiru-af ions  pro<luiles  dans  les  fonctions  liéinisplié- 
riques  par  des  poisons  loin  (juc  ^opium^  la  bclUnlonc,  le  cUloml^  l'alcool,  peuvent 
donner  le  change.  L»  diabète,  l'urdmiesont  capables d'cfTels  identiques.  L'erreur 
est  d'autant  plus  diflleile  h  éviter  que  l'évolution  de  Turémio  réalise  quelquefois 
au  grand  coni|)lel  le  tableau  de  rap(i|>!i'\ie  orirniiique,  jusque-^  cl  y  compris  la 
déviation  conjuguée  de  la  tôte  et  des  jeux  (.Notlinagclj.  On  se  souviendra  cepen- 
dant que  dans  l'apoplexie  oi^anique,  la  déviation  faciale  unilatérale,  la  perte 
absolue  de  la  tonicité  musculaire  d'une  moitié  du  corps  ou  Texagératton  de 
cette  tonicité,  l'inversion  du  plicnoméne  des  orteils,  sont  pres<pie  toujours 
appn'ciaMes.  Les  poi^^oris  ne  localisent  pas  leur  action,  en  p'-iiéral,  sur  un  seul 
liéniispliére  et  ne  produisent  pas  le  signe  de  HabinsUi  :  dans  les  iraumalitunes 
erâniem  la  question  suivante  peut  se  poser  :  Y  a-t-il  eu  un  traumatisme,  cause 
de  commotion  cérébrale  et  d'apoplexie,  ou  bien  \  a  t-il  eu  ictus  apoplec|i<pjc  et 
cliulc  çoiiséculive  sur  la  ré<rion  crânienne?  11  est  souvent  diflicile  do  répondre 
de  fai^on  satisfaisante  à  celle  «{ue.slion. 

f/ii'morragie  méningée,  pendant  le  temps  que  le  sujet  reste  en  état  d'apo- 
plexie, ne  peut  être  dilTérenciée  de  l'hémorragie  inlra-cérébrale  qu'à  la  condi- 
tion que  certains  phéiioniènc-  spéciaux  ténioiiiiient  <le  l'irrilatton  ou  <le  la  jiara- 
lysie  des  nerfs  crâniens  (slral)isnie,  asymétrie  faciale,  etc.).  Mais  tant  que  dure 
le  coma  profond  avec  resolution  des  quatre  membres,  le  diagnostic  est  imi)os- 
sibic.  Les  convulsions  précoces  et  bilatérales  ne  peuvent  être  que  des  signes  de 
présomption  en  faveur  de  l'hémorragie  méningée. 

/.'■<  runrfrftliona  utimplcs,  sans  foy<*r  circonscrit,  mais  limitées  à  l'un  des  deux 
liénii>plicres,  ne  sont  pas  rares.  Elles  sont,  <ian>  nne  certaine  mesure,  assimi- 
lables aux  perturbations  fonctionnelles  d'origine  toxique.  On  les  observe  dans 
des  maladies  déjà  reconnues  et  qu'on  sait  de  nature  à  reproduire  ces  troubles  : 
l'ai  Ii'i  Im-i  lérose,  rhypertn)]»!iie  canlia-pie.  la  paralysie  générale  sont  de  celles 
au  cours  desquelles  la  conge;>tiou  cérébrale  est  à  redouter.  11  est  vrai  qu'elles 
sont,  elles  aussi,  susceptibles  de  favoriser  les  ruptures  vasculaires.  Tout  ce 
qu'on  peut  dire,  c'est  que  dans  la  congestion  simple,  la  perle  de  connaissance 
est  moins  complète,  le  ;-lertor  moins  profond,  le  coma  moins  durable.  La  notion 
d'allaqnes  antérieures  identiques  à  l'allaque  actuelle,  et  n'ayant  laissé  après' 
elles  aucune  trace,  ncsufiit  pas  pour  éliminer  l'hypollièse  de  l'hémorragie. 

Dans  TAysférie,  on  voit  exceptionnellement  se  produire  des  ictus  qui  simulent 
l'apoplexie  organique  (*).  Ici,  î'ége,  les  anamnestiques,  les  conditions  spéciales, 

(':  Chargot.  lefOM  du  monfj,  t.  I,  p.  SOI,  «t  Hodbt.  Dû  Fapopiei^c  ttgttinqut..  Thèse  du 
Pariai. 
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physiques  ou  psychiques,  dans  lesquelles  se  trouve  le  sujet  au  moment  de 
Tallaquc,  TabscMice  du  pliriiomène  des  orteils  permettent  de  trancher  la  diffi- 

cullf'.  Plus  laril,  pciKlanf  la  pt-riodc  paralytiqup,  rotte  diffiruUé  ponl  i^frc  I)oaii- 
roiip  plus  grande.  L'analyse  des  symptômes  en  pareil  cas  ne  saurait  être  trop 
délicale. 

Dans  Vipitepsiet  si  on  n'a  paa  de  renseignements  aur  les  antécédents,  l'erreur 
esl  possible,  car  les  convulsions  et  le  coma  font  parfois  partie  du  tableau  de 

l'hémorragie  ct'^nMirale. 

2"  Après  rallaifw.  <-  ("^l-à-dirc  quelques  heures  cl,  à  plus  forle  raison,  quel- 
ques jours  après  1  apo|il(  \ie,  si  les  phénomènes  initiaux  persistent,  il  est  bien 
rare  qu'on  ne  soit  pas  édifié  sur  Texislence  d'une  lésion  organique.  Alors  il 
s'n^'il  de  décider  si  la  lésion  supposée  est  une  hémorragie  ou  un  ramollisse' 

rn''tif. 

Chez  un  sujet  âgé  de  plus  de  40  ans  et  n'ayant  eu  ni  la  syphilis  ni  un  rhu- 
matisme cardiaque,  il  y  a  beaucoup  plus  de  probabilités  en  faveur  de  Thé» 
morragie  qu'en  faveur  du  rainollissemenl.  D'une  façon  générale,  et  loiilr> 
rhoscs  éi^alfs  daillcurs,  \i'<  probabilités  en  favour  «lu  rnincilli<somenl  m  ml 
d'aulunl  plus  graiulcs  que  le  sujet  esl  plus  jeune  ;  cela  n'implique  pas  qu'elles 
soient  d'autant  plus  grandes,  en  faveur  de  riiémorragie,  que  le  sujet  est  plus 
flgé,  attendu  que  i'artérile  oblitérante  est,  chez  les  vieillards,  à  peu  près  aussi 
fréipictiti'  que  l'anévrisme  miliaire.  Pour  ces  raisons,  lor^-cprcllc  survieiil  rUez 
un  liomiue  entre  deu.\  âges  ou  chez  le  vieillard,  jusqu'à  Î^U  ans,  l'apoplexie  ne 
peut  être  rapportée  sûrement  à  l'hémorragie  que  dans  un  tiers  des  cas  envi- 
ron (Gowers).  Par  contre,  à  partir  de  80  ans,  l'hémorragie  devient  beaucoup 
plus  rare  que  la  thrombose. 

Ces  donnée*  n'abi>iili-;<ciil,  .somme  foule,  quVi  des  vraisemblances.  Il  faut 
serrer  la  question  de  plus  près.  Un  élément  de  diagnostic  fondamenUd  e.^L 
fourni  par  Vétat  de  Cappareil  eireulatoire.  Les  contractions  cardiaques  fortes, 
plutôt  ra])idi-s,  surtout  lorsqu'on  entend  un  bruit  de  galop,  l'ampleur  et  la  force 
du  pouI>  plaident  en  faveur  de  l'hémorratîie.  Les  eontrael iniis  faibles,  sounlo. 
en  l'absence  des  bruits  morbides  oriiiciels,  la  mollesse  du  pouls,  la  durelé  alhé- 
romaleuse  de  l'artère  font  plutôt  supposer  la  thrombose.  U  ne  faut  pas  oublier 
toutefois  que  l'apoplexie  peut  par  elle-même  expliquer  un  certain  ralentissement 
cardiaque,  qu'on  observe  aussi  fréquemment  dans  l'hémorragie  que  dans  la 
thrombose. 

La  Icinpéiuturc,  nous  l'avons  déjà  dit,  s'abaisse  dans  le  cas  d'hémorragie, 
et  s'élève  dans  le  cas  de  ramollissement,  au  moment  même  de  l'attaque  et  dans 
les  premières  heures;  les  renseignements  qu'on  en  voudrait  tirer  ultérieurement 

sont  non  avenus. 

Eu  ce  qui  concerne  les  pluinomènc^  moteurs,  on  se  souviendra  que  les  convul' 
sions  uniîstérales  généralisées  d'emblée  appartiennent  le  plus  souvent  4  l'hémor- 
ragie, et  les  convulsions  unilatérales  partielles  au  ramollissement. 

Dans  certaines  conditions  relativement  fréquentes,  le  diagnostic  esl  fa<-ililé 
parla  distribution  des  phénomènes  |)aral\ tiques.  On  con»;oit  qu'une  hémorra- 
gie capsulairc  peu  étendue  produise  une  hémiplégie  totale;  la  convergence  des 
fibres  du  faisceau  pyramidal  dans  le  segment  postérieur  de  la  capsule  interne 
explique  par  elle-même  ce  résultat.  Or  s'il  s'agit  d'une  collection  sanguine  de 
faible  importance,  la  résorption  est  prompte,  el,  ipielle  que  soit  l'hémiplégie  en 
soi,  la  règle  générale  veut  qu'elle  s'amende  assez  proinplenient.  D'adleurs,  en 
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pareil  cas,  rhémiplégic  est  lolale,  mais  non  complète  :  c*esUà>dire  que  ni 
les  deux  membres  et  la  moitié  de  la  face  »onl  paralysés,  ils  ne  le  sont  pas  d'une 

faron  absolue;  il  reste  encore  une  certaine  fiicnltt'  de  iiuMiveinenls  volontaires 
dans  le  côlé  du  corps  privé  de  l'innervalion  corlicide.  On  peut  .iduicllre  qtir  le 
faisceau  capsuiairc  csl  comprimé  plulôl  que  dilucéré.  Dans  le  ramulli>s(.'nienl 
au  contraire,  dès  que  les  phénomènes  post-apoplecliques  ont  disparu,  si  Thémi- 
plégie  est  totale,  il  faut  bien  80  résoudre  à  supposer  une  lésion  de  la  <o(a/t<^ 
de  la  sphère  niolrice.  Or,  quand  la  spln^re  niotriee  est  annihilée  en  nins^e,  il 
est  fort  rare  que  les  phénonn-nes  posl-apoplccliqucî»  se  dissipent  proiujjleinenl. 
Presque  toujours  ils  persistent  pendant  plusieurs  jours  et  même  pendant  plu- 
sieurs semaines.  Et  lorsque  la  période  de  contracture  secondaire  est  commencée, 
on  constate  non  seulement  la  parfaite  incnpaeilr  motrirc  du  ci^té  [tfirnl  vsi',  mais 
encore  une  forme  assez  bien  caraclérisce  de  débilité  inlellcclucilc  qui  ne  peul 
pas  ne  pas  se  manifester  à  la  suite  d'un  large  délabrement  curlicul. 

En  revanche,  quand,  ft  la  suite  d'un  ictus  d'hémiplégie,  on  voit  la  paralysie 
disparaître  dans  le  membre  siii»érieur,  par  exemple,  et  persister  dans  le  membre 
itiférieur,  il  e>-(  inliiiimenl  jiroliable  qu'on  a  affaire  à  ime  lésion  de  rérorco 
limilou  au  centre  moteur  du  membre  inférieur,  et  n'ayant  produit  momentané- 
ment une  paralysie  du  membre  supérieur  et  de  la  face  qu'en  vertu  des  phéno- 
mènes de  compensation  circulatoire  survenus  brusquement  au  moment  même 
de  l'ai  laque. 

Les  indications  diagnostiques  qu'on  peut  tuer  de  l  élat  «le  la  sensibilité  sont 
tantôt  nettement  tranchées,  tantôt  absolument  indécises.  Il  n'est  pas  possible 
de  passer  ici  en  revue  toutes  les  éventualités  que  la  clinique  nous  présente. 
Quelques  exemples  suffiront  à  metln-  m  <'  \  idencc  les  faits  t-ssentiels. 

Kn  thèse  générale,  nmis  savons  (|ul'  li  s  lési(ji)'i  corticales  destructives  de  la 
zone  motrice  entraînent  uiu;  diminution  appréciable  de  la  .sensibilité  dans  les 
régions  paralysées.  Les  lésions  destructives  des  faisceaux  blancs  ne  produisent 
généralement  pas  cette  diminution  de  sensibilité.  Comme  les  lésions  corti- 
cales sont  le  plus  souvent  des  ramollissements,  cl  h-s  ji'sidns  du  ciTilrc  ovale 
des  hémorragies,  on  peut  donc  énoncer  cette  proposition  :  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  mais  non  dans  tous,  les  hémiplégies  motrices  accompagnées 
d'une  diminution  unilatérale  de  la  sensibilité  générale  sont  le  fait  d'un  ramol- 
lissement, et  les  hémiplégies  non  accompagnées  de  ce  trouble  sont  le  fait  d'une 
hémorragie.  Comme  corollaire  à  cette  réi^lc,  nous  pourrions  ajouter  ;  les 
hémiplégies  accompagnées  d'une  hypercsthésic  douloureuse  du  côté  paralysé 
appartiennent  au  ramollissement;  mais  l'absence  de  Thyperesthésie  doulou- 
reuse n'implique  pas  qu'il  s'agisse  d'une  hémorragie. 

Mnlin  si  riiéiiii|)lét:ie  motrice  rétrocède  peu  après  l'attaque,  ne  laissant  sidi- 
sister  qu  une  hémiopie  homologue,  c'est  au  ramollissement  qu'il  faut  songer 
de  préférence,  quoique  rhémorragie,  dans  certains  cas,  soit  capable  de  diviser 
isolément  les  fibres  visudlea  des  radiations  optiques. 

Nous  avons  dit  que  l'épilepsie  symplomalique  appartenait  aux  hémiplégies 
dont  les  lésions  —  hémorratfie  ou  ramollissement  —  intéressaient  la  couche 
corticale  superticielle  ou  la  paroi  venlriculaire.  C'est  Morgagnt  qui  a  le  premier 
signalé  les  convulsions  dans  les  cas  où  le  sang  envahit  la  cavité  arachnol- 
dienne.  Si  les  convulsions  alTectent  le  type  jacksonnien,  toutes  les  probabilités 
'•ont  pour  le  ramollissement  avec  inflammation  jx-riphérique ;  si  elles  sont 
générales  d'emblée,  cclampLiques,  et  si  \c9  troubles  moteurs  ne  sont  pas  exacte 
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ment  dimidiés,  tout  plaide  en  faveur  de  l'inondation  héniorrai,Mque  des  ven- 
tricules. 

Ce  qui  a  élé  dit  antérieurcinenl  du  dia^^no^lir  dilTôrcnliel  de  riiéiiiiciioréo 
et  de  riu'mialliéluse  trouverait  encore  ici  son  application.  Nous  y  renvoyons 
le  lecteur  (voy.  plus  haut). 

Les  tumeurs  cérébrales  (latentes  parfois  jusqu*au  jour  où  leur  premier» 
manifestalion  est  une  attaque  ap<>|)l<M'iii|iir     iivni  iMi-e  ronronJaea  avecl'bé- 

mornitri'' :  mais,  nulrf' que  ci*  mode  de  tN-ljulest  exci'iiliuuncl,  on  f^aiira  piv-qn- 
toujours  trtiuver  dans  les  anlécédenls  du  sujet  les  symptômes  alléum  -'  «1 
tumeurs  en  général  :  céphalée  circonscrite,  troubles  de  la  vision,  atropine 
papillaïre,  etc.  Le-^  ii  ius  des  tumeurs  r»'ré!.»rales  enfin  ont  une  durée  assez 
courte,  et  1(  s  {Ku  .ilysies  qui  leur  font  suite  sont  souvent  accompagnées  de 
contracture  pn-coic. 

Les  léiiiona  de  la  prulitbérancc  (hémorragies  ou  tumeurs)  ont  parfois  une 
évolution  très  analogue  à  celle  de  Thémorragie  cérébrale  :  ictus  initial,  hémi- 
plégie consécutive.  Mais,  dans  ces  cas  encore,  la  parlii-ipalion  «les  nerfs  buibo- 
protubéranticis  à  la  consLilulion  du  syndrome  permet  de  localiser  le  foyer. 

Pronostic.  —  L'hémorragie  cérébrale  même  légère  est  toujours  grave. 
Dans  les  cas  où  la  résorption  du  caillot  permi  t  la  rcslilulion  ad  in(r;/nnn  des 
foiK-lions  motrices  ou  sensilivc-^.  une  nouvclK'  allaquc  est  toujours  iiiimiiicntf, 
piiis«|uc  les  lésions  artérielles,  toujours  généralisées,  subsisienl.  D'après  les 
statistiques  de  Durand-Fardel,  la  seconde  hémorragie  cérébrale  se  produit 
entre  2  et  5  ans  après  la  première,  et  entraîne  souvent  la  mort. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  (jue  l'ietus  initial  est  plus  violent  et  la 
périnde  romatfusr  {dus  lont^ne.  Les  coiivul-inns  de  cette  |)érit)de  sont  toujours 
du  plus  lûclicux  augure  puisqu  elles  nuirqueut  presque  nécessairement  l'enva- 
hissement des  ventricules  ou  de  la  cavité  arachnoldienne.  L'absence  de  toute 
modification  des  phénomènes  paralytiques  à  la  lin  du  premier  septénaire  doit 
faire  craindre  leur  persistance.  I/apparilion  de  la  contracture  du  L'O'  nu 
.15' jour  conlirme  leur  incurabilité.  11  y  a  loulefois  sous  ce  rapport  des  diilé- 
rences  notables  :  Tincurabilité  o'ezclnt  pas  la  récupération  d'un  grand  nombre 
de  mouvements  utiles. 

Traitement.  —  A  l'époque  o(i  Ton  croyait  que  toute  apoplcxii',  toute  «  po- 
plc<ie  >  dépendait  d'une  congestion  sanguine,  on  saignait  pendant  la  phase 
apoplectique,  de  préférence  au  pied,  pour  dériver  le  sang  le  plus  loin  possible 
du  cerveau.  Il  n'est  guère  de  médecin,  même  aujourd'hui,  qui  ne  cède  à  celte 
pratique  traditionnelle  en  a|ipliquanl  des  san^rsues  «  en  fontaine  »  aux  apo- 
physes masloides.  Polain  (')  recommande  la  saignée  qui  dimmue,  dit-il,  lu 
tension  veineuse  et  par  là  la  pression  sanguine  intra-cérébrale. 

Pour  dire  vrai,  nous  ignorons  absolument  quelle  méthode  thérapeutique  gé- 
nérale il  convient  d'appliquer.  Les  théoriciens  <pn,  à  l'cxcnipli'  de  \i(Mnever, 
admettent  que  l'hémorrairie  cérébrale,  préparée  par  la  fragilité  et  la  surten- 
sion des  parois  vasculaires,  résulte  immédiatement  d'une  anémie  cérébrale  pas- 
sagère, protestent  contre  l'émission  sanguine.  Beaucoup  de  travaux,  animé» 

l'i  PoTMN.  Les  émissions  sanguines  dans  rapoploiie  cérébrale  d'origine  cardiaque. 

Bull,  luéd.,  1892. 
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d«s  meilleures  intenlions,  ont  été  consacrés  à  ce  grave  sujet  depuis  quelques 

années.  Aucun  ne  repose  sur  une  base  pathoiri'nique  suffisamment  solide  pour 
que  les  conclusions  en  soient  considérées  comme  légilimemenl  applicables. 
La  sagesse  est  de  s'abstenir  dans  tous  les  cas  où  une  intervention  énergique 
pourrait  produire  des  effets  inverses  de  ceux  que  la  théorie  prophétise. 

Les  exemples  ne  manquent  pas  où  la  saitrnée,  loin  de  décongestionner  Ten* 
céphalo,  a  Hé  suivie  d'une  atri^ravation  des  symptômes. 

Lktîncidence-  ou  conséquence,  on  ne  saurait  dire.  Donc,  si  l'émission  san- 
guine  semble  indiquée  chez  les  apoplectiques  plélhmnques,  à  la  face  vultueuse, 
au  cœur  vibrant  et  impulsif,  on  ne  doit  jamais  y  recourir  systématiquement 
sous  prélexte  qu'on  croit  avoir  alTaire  à  une  Iiémorrapie  (•(■rt''l»rale. 

c  L'expeclation  armée  >  est  la  seule  altitude  qui  convienne.  <  principale 
chose,  dit  Uuglings  Jackson,  est  de  laisser  le  malade  tranquille.  >  Favoriser 
les  fonctions  viscérales,  éviter  la  constipation  et  la  rétention  d'urine,  activer 
même  le  jeu  du  myocarde  si  l'on  constate  sa  défaillance,  entretenir  la  nutrition, 
éviter  le«  accidents  locaux  du  (Ircubilu';,  \oil;i  le  proi^ramme  déjà  bien  rhargé 
qu  il  laul  se  résigner  à  remplir.  La  Icsioii  est  uti  lait  acquis  contre  lequel  toute 
action  médicale  est  impuissante.  L'application  permanente  de  la  vessie  de 
glace  sur  la  léte,  du  c6lé  où  l'on  suppose  que  Théniorragie  a  eu  lieu,  parait 
agir  utilement  dans  les  ras  où  les  «réniis^omenls  du  patient  expriment  une  dou- 
leur qu'il  ne  sait  pas  dire.  C'est  en  tout  cas  un  moyen  inoil'ensif  et  qui,  peut- 
être,  prévient  dans  une  certaine  mesure  la  congestion  inflammatoire  au  pour* 
tour  du  foyer. 

Une  seule  ressource,  et  celle-là  bien  discutable  jusqu'à  plus  ample  informé, 
consisterait  à  évacuer  la  collection  li<'inorraf,'iquc  par  la  Irépanation  et  la 
ponction.  «  Le  succès  fut  toujours  un  onlaul  de  l'audace  ■  ;  telle  est  la  devise 
que  semble  vouloir  s'approprier  la  chirurgie  contemporaine.  Mais  ce  cha[Mtre 
de  thérapeutique  est  à  peine  ouvert.  Il  serait  prématuré  de  lui  donner  plus  de 
place  que  n'en  comporlonl  <niel(pies  observations  par  trop  insuffisantes. 

Si  le  traitement  électrolhérapiciuc,  appliqué  avec  les  plus  grands  ménage- 
ments, immédiat^ent  après  l'attaque,  produit  parfois  des  résultats  assez 
heureux  (de  Renzi),  il  faut  se  garder  d'en  généraliser  Temploi  :  lorsqu'on 
soiip«:onne  la  moindre  lendancc  à  Tri;)!  -p;i>^iiiodique,  il  peut  avoir  des  CITels 
dé-rislreux,  en  provotjuant  des  contrai  I nn-'^  Ioniques  générali.sées. 

Dans  la  période  de  l'hémiplégie  acquise,  l'intervention  médicale  n'a  pas  d'au- 
tres indications  que  celles  de  Thémiplégie  cérébrale  en  général.  Mais  c'est  à 
la  prédisposition  diathésique  d'où  dépend  l'hémorragie  qu'on  doit  surtout 
s"nU.-u|iier  •  la  poulie,  rartério-sclérose,  le  saturnisme,  sans  oublier  l'Iiyncrlro- 
pliie  cl  la  suractivité  du  cœur,  qui  sont  de  moitié  dans  la  pathogénie  imuiédiulc 
du  raptus  sanguin. 
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CHAPITRE  XI 
EHC£PHALITE  AlfiUfi  ET  ABC£S  BU  CEBVEA 

Vencéphalite  aiguë primilioen^e&i  presque  jamais  qu*ane  affection  circonscrite, 

suI)ordonn^e  à  des  phénomènes  inflammatoires  accidentels  et  locaux,  avec  une 
ttMnl;tiir<>  marquée  à  la  suppuration.  Il  n'existe  \y.\s.  en  d'autres  termes,  une 
eiicéplialile  aiguë  totale  d'emblée;  et,  comme  lu  lerminaison  par  abcès  des  encé- 
phalites circonscrites  est  la  règle  générale,  l'histoire  de  Tencèphalite  aiguS  se 
conrond  avec  celle  des  abcès  du  cerveau  ('). 

I.'eiK't'Iilinlito  priinifive  aigu»',  déerite  par  Sfriimpell  en  tant  que  plilegmasie 
capable  d  entraîner  la  mort  sans  abcédaliun,  est  uue  rareté  pathologique;  les 
deux  cas  rapportés  par  ce  distingué  observateur8<»texceptionnds(*),  et,  comme 
la  maladie  qu'il  a  étudiée  aboutit  en  général  à  la  sclérose  cérâ)rale,  nous  la 
distrairons  proirisotrement  du  chapitre  de  Tencéphalite  aiguë. 

Étiologie.  —  L'encéphalite  aiguë  spontanée,  prulupathique,  n'exI^ile  pas.  tl 
si  quelques  faits  ont  permis  de  supposer  qu'elle  existait,  tout  démontre  que. 
même  dans  ces  cas,  une  inflammation  préalable  des  méninges  doit  ^tre  con- 
sidi'rée,  comme  en  étant,  la  plupart  du  temps,  le  point  de  départ.  Les  méningites 
aiguës  spontanées  sont  elles-mêmes  fort  douteuses  :  les  deux  causes  princi- 
pales auxquelles  onlesattribuesontrinsolation  et  l'alcoolisme.  Ce  sont  aussi  les 
causes  banales  qui  passent  pour  capables  de  produire  les  encéphalites  aiguës 
spontanées. 

Le<  eni-i-nhaliles  traumatiques  ou  chirurgicales  sont  les  plus  communes  et 
les  mieux  étudiées.  Elles  ne  rentrent  pas  dans  notre  programme.  Mais  c'est 
grâce  à  elles  que  nous  connaissons  la  pathologie  des  formes  médicales. 
Celles-ci,  d'ailleurs,  sont  toujours  aecondairaSt  aoit  à  un  état  infectieux  aigu, 
soit  A  une  affection  chronique  ^orée,  méconnue  ou  négligée  du  crâne  et  des 
méninges. 

Les  états  infectieux  ne  méritent  qu'une  énumération  :  la  septicémie,  la  pyo- 
hémie,  l'ostéomyélite,  le  phlegmon  diiîus,  la  tuberculose  aiguë,  les  pneumonies 

suppuratives,  les  endocardites  végétantes,  la  l)ronchectasie  fétide  (Riermer, 
Ilaiiot  et  Boix),  telles  sont  les  maladie.s  chirurgicales  ou  médicales  au  cour^ 
ou  au  déclin  desquelles  les  symptômes  d'encéphalite  se  déclarent  le  plus  sou- 
vent. Il  ne  manque  pas  d'observations  où  un  abcès  du  cerveau  s'est  développé 
avec  une  rapidité  telle  que  les  symptômes  de  l'infection  initiale  avaient  pu 
èli  r  méerinniis.  Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  de  cas  «eniblables,  il  n'e«t  pa«; 
d  organe  dont  on  ne  doive  faire  minutieusement  1  inventaire.  Les  aulop»ieâ 
complètes  démontrent  alors  que  le  point  de  départ  de  la  suppuration  cérébrale 
est  tantôt  une  adénite  chronique,  un  abcès  vertébral,  une  métrile,  une  appen- 
dicite, toutes  causes  plus  ou  moins  capables  d'engendrer  la  pyohémie. 

i*)  lI  vYFM.  Ttièee  de  Pans.  \mn. 

{*)  STiÙMrti.L.  DeuUch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  bd.  11. 
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Et  toul  d'ftbord,  il  faut  faire  remarquer  que  si  Tabcès  du  cerveau  est  parfois 
une  complication  isolée  et  imprévue  de  o<>.s  aiTeclioiis,  il  est  beaucoup  plus  fré- 
quent de  le  voir  se  manifester  î'j  la  suile  d'une  maladie  aiLrur.  Mjii^  dr  tous  les 
♦^tals  morbides  qui  peuvent  être  l'occasion  de  rencéplialile  suppurai ive.  les 
plus  cunstanls  sont  ceux  qui  consistent  en  une  lésion  aiguë,  subaigue  ou  chro- 
nique de  la  botte  crânienne.  La  carie  du  rocher  et  des  sinus  frontaux,  les 
lésions  de  la  voûte  ou  du  plancher  de  l'orbilc  occupent  Ift  premier  rang. 

Avec  o«i  sans  mt^ninpilo,  l  ahcc-;  (  ('n'-bral  csl  donc  presque  toujours  un  r\n- 
phénomènc  el  son  développement  est  lié  à  une  infection  préalable.  Celle-ci  peut 
être  circonscrite  et  suffire  cependant  pour  provoquer  Tabcédalion.  En  d'autres 
termes,  la  pyobémie  n'est  pas  nécessaire.  Tel  est  le  cas  de  Tencéphalite  ai^é 
suppuralive  ou  scptique  qui  survient  à  la  suite  des  broncheclasies  fétides. 
Cette  question  présente  un  intén^l  cliniiiue  de  premier  ordre  el  qui  justifie  les 
études  qu'on  lui  a  consacrées  depuis  quelques  années. 

La  coïncidence  des  abcès  du  cerveau  avec  la  bronchite  chronique  est  loin 
d*être  rare.  Signalée  par  Âbercrombie,  elle  n*a  été  mise  en  lumière  que  par 
Virchow  (18"»"),  qui  vil  en  elle  une  lii'inon^lralion  nouvelle  de  la  migration 
embolitpie.  L'hypothèse  était  prématurée,  puisqu'il  n'était  pas  encore  question 
d'embolies  microbiennes. 

C'est  au  professeur  Biermer  et  à  son  élève  Meyer  (1867)  qu'appartient  le 
mérite  d'avoir  reconnu  le  rùle  important  que  jouent  les  affections  chroniques 
du  poumon  dans  l'éliologie  îles  alicés  céreliraux.  .\|>rès  la  Ihè-^e  de  Mever,  les 
cas  s<>  niullipliérent  :  ceux  de  Uull  et  Sutlon,  de  Huguenin,  de  Heimer,  de 
Scnator,  de  Nœther  forment  la  base  de  ce  chapitre  inattendu  de  la  pathologie 
cérébrale.  Ensuite  parurent,  en  France,  les  thèses  de  Guillevic,  de  Stahl,  de 
Conchon,  et  un  travail  de  Broca  et  Sébilcau  où  la  question  est  traitée  avec 
toutes  les  déductions  pratiques  qu'elle  mérite.  Toutes  les  suppurations  et  les 
gangrènes  pulmonaires  exposent  à  l'abcès  cérébral,  surtout  lorsque  l'expec- 
toration est  fétide.  La  pneumonie,  la  pleurésie,  la  phtisie  n'exercent  la  même 
influence  qu'à  la  condition  que  la  putridité  s'y  ajoute.  Il  est  hi<>n  permis  aujour* 

d'hui  de  con^^idérer  eonime  eerlain  «jue  la  colleclion  rérélirale  se  forme  h  la 
suile  de  la  pénétration  des  micro-organismes  dans  les  voies  sanguine»,  au  niveau 
des  foyers  pulmonaires.  Mais  on  n'est  guère  autorisé  à  donner  la  plus  timide 
explication  de  la  formation  de  ces  abcès  dans  l'hémisphère,  en  dehors  des  cas 
où  la  pyobémie  est  certaine.  Pourquoi  la  susceptibUilé  spéciale  du  cerveau? 
On  l'ignor.'. 

Entre  toutes  les  causes  de  l'encéphalite  suppurée,  pour  en  venir  au  cas  le 
plus  ordinaire,  on  peut  dire  que  la  plus  importante, — et  de  beaucoup,  —  c'est 
la  guppuraiion  oiiqw.  Celle-ci,  quelle  que  soit  sa  cause,  tiendrait  sous  sa  dé- 

pendaïu-e  le  quart  des  cas  des  abcès  cérébraux  selon  Lehert,  le  tiers  selou 
Reynold,  Bail  et  Kri-liaher,  la  moitié  selon  Thomas  Harr  (').  li  est,  en  outre 
bien  certain  que  1  origine  otique  des  abcès  cérébraux  existe  fort  souvent  sans 
qu'on  s'en  doute;  on  ne  la  constate  qu'à  l'autopsie.  Lucien  Piequé  et  Ch.  Fé* 
vrier  vont  même  jusqu'à  admettre  que  piuB  de  la  moUU  des  abcès  intra* 
crâniens  relèvent  de  celte  origine. 

Les  affections  chroniiiurs  de  l'oreille  sont  le  point  de  départ  de  l'abcès  céré- 
bral, bien  plus  souvent  que  les  aiTections  aiguës  (dans  la  proportion  deO  à  1, 

(*)  TaoïiAS  Bmm.  BrUith  nud.  JvwnuA,  IU1,  p.  7SS. 
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Janaau)  (*).  Dans  la  majorité  des  cas,  la  lésion  auriculaire  remonte  à  plusieurs 
années,  S  ans,  8  ans,  IS  ans,  17  ans  et  même  25  ans;  les  adultes  fournissent 
wnp  proportion  supérieure  à  celle  des  enfants,  et  l'affection  parait  plus  fré- 
quente chez  I  homme  que  chez  la  femme. 

Picqué  et  Février,  dans  leur  excellent  fr^wilC),  divisent  les  abcès  cérébraux 
consécutifs  aux  otites  suppurées  en  deux  catégories  :  les  extra-dure-mériens, 
»'!  \cs  n'r''hraux  proprement  dits.  Pour  l»^s  iiii-i  romme  pour  les  auîres,  il  p(Mi( 
exister  une  lislule  osseuse  mettant  en  cruniiuinicalion  l'oreille  interne  et  la 
cavité  crânienne.  La  formation  de  ce  peiiuis  résuite  d'un  processus  d'ostéite, 
la  plupart  du  tttoips  chronique,  insensible,  sans  réaction  locale  ou  générale  : 
de  là,  rinsidiosité  des  accidents  cérébraux.  Mais  parfois  la  collection  encépha- 
lique est  indépendant!^  de  toute  nnastomnsi^  tlstuleuse  directe  entre  l'.Tppriroi! 
auditif  et  la  cavité  du  crâne.  Des  faits  bien  observés  de  Toynbee,  Kipp,  Zuufal 
le  démontrent.  On  a  même  vu  l'abcès  cérébral  se  développer  dans  Thémisphère 
du  Cêté  opposé  à  la  lésion  de  Torcille.  Il  faut  alors  admettre,  avec  Picqué  cl  Fé- 
vrier,  que  rencéplialile  suppurativc.  circoii'^crilc  du  dis-t'-minée,  réi^ulle  d'une 
phU'gmasie  de  voisinage,  dont  le  foyer  initial  occupe  les  loges  pélreuses  décrites 
par  Ricard  et  qui  sont  si  souvent  le  point  de  départ  d'une  maslo'tdile  infectieuse. 

La  production  du  pus,  en  toute  circonstance,  est  presque  simultanée  dans  la 
caisse  et  dans  l'encéphale.  L'écoulement  par  l'oreille  coïncide  si  fréquemment 
avec  les  accidents  nerveux,  que  le-^  anciens  auteurs  l'appelaient  otorr/iée  céré- 
brale. Cette  désignation  est  mauvaise,  pui>t}u'elle  consacre  une  inexactitude; 
d'autant  plus  que,  chex  certains  sujets,  il  paraît  suffisamment  prouvé  que  la 
distension  de  la  muqueuse  auditive  s'oppose  à  toute  élimination  de  liquide 
vers  rexlérieur  cl  Un-ci'  à  se  frayer  un  passage  dans  une  autre  direction. 

L'abcès  cérébral,  en  pareil  cas,  est  manifestement  la  conséquence  du  catarrhe 
suppuratif  de  la  caisse. 

Il  resterait  à  mmtionner  une  cireonsbince  étiologique  sur  laquelle  Ballet  a 
appelé  l'attention,  mais  dont  le  rôle  est  singulièrement  obscur.  Les  abci's  du 
(•  Tveau  dits  *  spontanés  »  présenteraient  une  frc(|ucuce  relative  chez  les  i^iijets 
porteurs  d'une  malformation  cardiaque  congénitale,  avec  ou  sans  cyanose.... 
Kncoro  fautp-il  que  cette  malformation  entraîne  une  grave  perturbation  dans  la 
circulation  inter^illriculo-vcntriculaire.  Parmi  les  lésions  observées  figurent  le 
plus  souvent  les  communications  du  cœur  gauche  avec  le  ccrur  droit.  Hnllel  a 
signalé  le  l'ail  et  s'est  prudemment  abstenu  de  toute  tlit  oric  palhogénique. 
Nous  serions  tenté  de  Timitar  et  de  nous  en  tenir  là,  si  quelques  fiEÛts  ne  nous 
semblaient  de  nature  à  risquer  une  hjrpothèse.  On  verra  dans  un  instant  que  la 
tuberculose  aiguë,  granulique,  présente  excc|)lionncllcmenl  comme  complica- 
tion ultime  l'cncrphalile  suppurée.  Or,  la  gratiulie  est  un  mode  de  lcrniiiKU>oti 
assez  commun  de  la  cyanose  par  malformation  cardiaque.  De  nouvelles  obser- 
vations soigneusement  recueillies  permettront  seules  de  conclure  si  l'abcès 
cérébral  coïncide,  chez  les  malades  atteints  de  cyanose  chronique,  avec  une 
luhiTCulose  miliaire  aigu»',  maladie  infect ietise,  qui  bien  souvent,  pK^me  à 
l'autopsie,  peut  passer  inaperçue  si  l'on  se  contente  d'un  examen  superlicicl. 

Les  suppurations  cérébrales  sont  dues  au  streptocoque,  au  slaphylocotiue, 
au  pneumocoque,  au  bacille  de  Friedlftnder,  au  bacille  pyoqrftnique  (Martha)  (*); 

(*)  JANBStt.  Bertiner  Min.  Wodien»rhrifi,         n»  49. 

C)  Picot  t  el  Fi'viiiF.f!.  .tiiii.  df.i  nvilulin  <!.■  l'oreillr.  1802.  n*  IS. 
(*)  MARTtu.  Des  iiucrobct  de  l'oreille,  bleînlieil,  Paris,  iH'Ji, 
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Kanthack  cite  également  rinflaence  de  bacilles  aaprogènes  (■)•  Mais  6*est  le 
streptocoque  qui  joue  le  principal  rôle;  il  exercerait  une  action  destructive  sur 

le  système  osseux  (Moos)t>l,  charriépar  les  Icucoryfos.  seraîirapen!  din-rl  delà 
thrombo-phléhile.  On  a  dans  quelques  cas  nolé  l'absence  de  germes  pathogènes, 
non  que  la  suppuration  ne  fût  d'origine  microbienne,  mais  parce  que  le» 
microbes  aTaionl  disparu  au  moment  de  Texamen. 

Vur  variélé  raro  nKii<  bien  inirTcssnnlo  <io  l'abrès  cérébral  est  cello  ou  la 
suppuration  semble  avoir  pour  unique  agent  provocateur  le  bacille  de  Kocli. 
La  première  observation  csl  de  Frœnkel(*),  la  seconde  de  Rendu  et  BouU 
loche  C).  Dans  ces  cas,  le  pus  franchement  pblegmoneux  se  collecte  au  centre 
de  l'hémisphère,  soit  en  pleine  substance  blanche,  soit  en  pleine  substance 
grise,  mais  sans  qu'il  existe  nt  rpssaiicnient  une  méninfrite  suppurée  préalable 
ou  concomitante.  Ces  faits  qui  apparlienucnl  à  l'histoire  do  la  granulie,  dont  ils 
ne  sont  que  le  dernier  épisodCf  ont  d'abord  para  si  extraordinaires,  qu'on  s*est 
demandé  si  le  liquide  épais,  crémeux,  verdâtre  de  Tabci  <  élnil  bien  réellement 
du  pus:  on  d'aiiln-v  Icrmos.  s'il  ne  s'arnssail  pas  d'une  fonne  de  dépénéros- 
cence  aiguë  de  la  pulpe  cérébrale.  Le  doute  n'est  pas  possible.  C'est  une  suppu- 
ration flranche  que  le  bacille  tuberculeux  détwmlne,  et,  chose  remarquable,  on 
ne  trouve  à  l'examen  microscopique  que  le  seul  bacille  tuberculeux;  aucun 
autre  n'inlcrvient  pour  la  mise  en  train  du  processus  suppuralif.  Les  observa- 
tions t]c  Fra^nkel,  di"  Hondu  ot  lioiilloclie  ont  été  des  premières  à  établir  :  «  que, 
sans  intervention  d  aucun  autre  microbe,  le  bacille  de  Koch  est  susceptible  de 
déterminer  une  suppuration  franchement  phlegmoneuse,  au  lieu  des  exsudais 
Caséeux  qui  se  rencontrent  dans  la  plupart  des  cas  de  tuberculose  cérébrale  (*)  ■. 

Toute  suppuration  cérébrale  nécessite  donc,  en  résumé,  l'intervention 
d'agents  microbiens.  La  porte  d'entrée  de  ces  microbes  est  variable.  Tantôt  le 
foyer  initial  siège  au  niveau  des  os  du  crâne  :  fractures  de  la  base  ou  de  la 
voûte,  Iraumatismes,  plaies  par  armes  à  feu,  etc.,  otites  chroniques,  mastol- 
dites,  alTeclions  naso-clliinoïdnli";.  snpjturation  des  sinus,  furoncles,  anthrax, 
érysipèle  de  la  face.  Le  plus  commun  de  ces  foyers  initiaux  est  sans  contredit 
l'otite,  complication  fréquente  de  la  tuberculose  et  des  maladies  infectieuses 
(grippe,  pneumonie).  TantAt  le  foyer  initial  est  situé  loin  du  cerveau  et  n'est 
autre  chose  qu'une  bronchite  purulente,  une  caverne  tuberculeuse,  une  dila- 
tation bronchique,  une  pleurésie  purulente,  une  endocardite  infectieuse,  une 
cystite,  une  ostéomyélite,  une  phlébite  des  membres,  etc.  Tandis  que  dans  le 
premier  cas  il  s'agissait  le  plus  souvent  de  propagation  par  phlébite  des  sinus, 
il  s'agit  ici  exclusivement  de  migration  microbienne  par  la  voie  artérielle.. 

Il  convient  enfin  dr  faire  une  place  h  part  aux  abcès  cérébraux,  qui  suivent 
une  infection  f^énérale  cuinrae  la  fièvre  typhoïde,  la  varictle,  la  searlaline.  la 
tuberculose  aiguë,  l'actinoraycose,  etc.,  sans  parler  de  la  pyohémie  à  suppura- 
tions multiples. 

Anatomie  pathologique.  —  Siège  et  nombre.  —  Dans  les  deux  tiers  de*;  cas 
l'abcès  occupe  l'hémisphère  cérébral,  et  dans  l'autre  tiers  le  cervelet  ou  le 
mésoccphale.  Lorsque  rinflammalion  de  l'oreille  moyenne  cl  do  rorcille  interne 

(■)  Kanthack.  Areh.  f.  OtoL,  1800,  p.  S»,  cité  par  PiCtfOi  et  f  évMER.  Lœ.  «il. 

(•)  Dfultrh  med.,  Woeh.,  I8H7,  p.  TUS. 
f^i  >  ' .  mid.  tfM  Mp^  31  Juillet  Wl. 
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est  la  cause  de  l'abcès  cérébral,  celui-ci  occupe  le  plus  souvent  le  lobe  temporo- 

sphénoïdal.  Puis,  viennent  pnr  nrflre  fie  fn'auence  drrroissnnti^  les  récrions  sui- 
vantes :  le  rentre  ovale,  le  pont  de  Varole,  les  lobes  occipitaux,  les  lobes  parié- 
laux,  les  lobes  frontaux.  Quelquefois  il  n'existe  qu'un  gros  abcès.  Mais  il  peu* 
y  en  avoir  plusieurs,  et  cela  explique,  comme  nous  le  répéterons  encore,  le 
grand  nombre  des  insuccès  opératoires,  à  la  suite  d'une  trt-[)anation  unique  où 
l'on  croyait  avoir  supprimé  d'un  seul  coup  la  <  nn<o  de  tous  les  accidents.  Lors- 
qu'il est  le  fait  d'une  suppuration  pt  treuse,  1  abcès  cérébral  est  très  souvent 
associé  &  un  abcès  pachy-méningilique  (Wernicke)  avec  ou  sans  communica- 
tion fistuleuse. 

Dès  l'ouverture  de  la  cavité  crânienne,  on  peut  prévoir  l'existence  d'unr 
collection  :"la  substance  cérébrale  est  condensée  à  la  surface,  c  effacée  »,  selon 
l'expression  consacrée  ;  c'est-à-dire  que  les  scissures  et  les  sillons  sont  devenus 
moins  visibles.  La  pie>mère  est  généralement  adhérente  et  le  liquide  céphalo* 
rachidien  peu  abondant.  Souvent  Im  ventricules  sont  inondés  (rinondatîon 
venlriculaire  est  une  canse  de  mort  presque  foudroyante). 

Volume.  —  Le  volume  est  très  variable  :  la  collection,  parfois  miliairc,  est 
réduite  à  quelques  gouttes  de  pus;  souvent  elle  dépasse  les  dimensions  d*un 
œuf  de  poule;  parfois,  mais  beaucoup  plus  rarement,  elle  remplit  la  presque 
totalité  d'un  lobe,  particulièrement  du  lobe  frontal,  comme  à  la  suite  des  caries 
de  l'othmoïde.  Les  grands  abcès  du  lolte  temporal  et  du  lobe  occipital 
s'observent  surtout  chez  les  sujets  atteints  de  carie  du  rocher. 

Pus.  —  La  nature  du  pus  est  différente  suivant  les  cas.  On  distingue  en  effet 
trois  formes  principales  de  suppuration  :  l'encéphalite  aiguë,  indiquée  par  la 
rougeur  avec  diffluence  du  tissu  nerveux,  Vinfilh-alion  purulente  marquée  par 
le  ramollissement  de  la  substance  cérébrale  avec  coloration  blanc  jaunâtre  ^les 
leucocytes  infiltrent  le  foyer)  et  la  formation  de  Vabei9^  caractérisée  par  la  col- 
lection avec  enkyslement  du  pus.  On  ne  juge  guère  de  la  quantité  du  pus  que 
tians  l'alieés  enkysté;  tantôt  jaunfltre  el  crémeux,  tantôt  vert  et  sanieuv.  il 
exhale  souvent  une  odeur  fétide,  repoussante,  fécaloïde  (Virchow,  Watson 
Gheyne),  qui  tient  sans  doute  à  la  décomposition  de  la  myéline.  Quelquefois  le 
liquide  est  61ant,  mnqueux,  contenant  des  granulations  de  mucine  inatta- 
quables par  l'acide  acétique  et  semblable  à  des  crachats  muqueux  (Cornil). 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  à  l'autopsie  une  pnrtieipalion  des  méninges,  des 
ecchymoses  ou  des  hémorragies  spécialement  dans  les  abcès  d'origine  trau- 
matiqne. 

Parois.  —  La  plupart  des  abcès  profonds  sont  limités  par  une  sorte  de 
membrane  qui  les  enkyste  et  retarde  peut-être  le  moment  de  leur  rupture 
(Gérard  Marchant).  L'enkystement  commencerait  du  treizième  au  vingt- 
troisième  jour  (Stahl)  (').  Cette  membrane  formée  du  tissu  névroglique  sclérosé 
enveloppe  généralement  un  pus  bien  lié.  Lorsqu'elle  n'existe  pas,  on  trouve 
des  prolongements  en  fusées,  de  telle  sorte  que  la  pulpe  environnant  le  foyer 
principal  est  disséquée  ou  déchiquetée.  Le  pus,  en  pareil  cas,  est  mal  lié,  pu- 
tride et  renferme  en  abondance  des  cristaux  de  cholcslérine.  Au  delà  des 
limitas  de  l'abcès  proprement  dit  et  de  sa  membrane,  —  si  elle  existe,  —  on 
voit  une  xone  de  ramollissement  jaune  plus  ou  moins  épaisse,  où  le  microscope 
décèle  une  profusion  de  corps  granuleux* 

(*)  Thèse  de  Nancy,  188S. 
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La  structure  kislologique delà  paroi  a  élé  étudiée  par  Klippel  ('),  qui  distingue 
plusieurs  couches  successives  :  «  Au  niveau  de  la  membrane  en  contact  avec  le 

pus,  on  trouve  une  couche  irrégulière,  granuleuse,  formée  de  cellules  rondes  en 
«I<'ir«'n«'n*«cence.  Plus  en  dedans  les  l»^sion<  sont  cararl«''ris<''es  par  une  inflam- 
luatiun  avec  diapédèse,  mais  surloutpar  d  énormes  lacs  sanguins  qui,  à  l'œil  nu, 
semblaient  être  des  foyers  d'hémorragies,  mais  qui  sont  en  réalité  des  veinules 
enflammées  et  cimsidérablement  dilatées.  Dans  une  troisième  zone,  l'inilamma- 
tion  se  poursuit,  caractéri^Jik^  surtout  par  la  (iinpé(lt'--i^  autour  des  arlérioles 
gorgées  de  sang.  Dans  quelques  vaisseaux  dont  les  parois  sont  remplies  de 
globules  blancs,  on  trouve  des  thromboses,  contenant  à  leur  centre  des  amas  de 
leucocytes.  Enfin  une  dernière  zone  nous  montre  des  élémoits  nerveux  plus  ou 
moins  altérés,  au  milieu  desquels  on  trouve  des  cellules  fusiformes  en  voie  de 
fortnalion.  Celles-ci,  disséminées  entre  les  tnl»es  nerveux,  sont  assez  ré£rulière- 
mcnt  disposées  et  parallèles  les  unes  aux  autres,  suivant  leurs  axes  longitudi- 
naux. > 

Symptômes.  —  La  lor.Tljsation  ici  ne  domine  pas  la  scène,  et  il  e-t  (i\r\]<-  île 
comprendre  que  les  phénomènes  dirrilalion  de  la  substance  cérébrale,  qui  jettent 
la  perturbation  dans  des  régions  même  éloignées  du  foyer  principal,  empêchent 
aussi  de  reconnaître  les  symptômes  caractéristiques  de  toute  lésion  limitée. 
Outre  les  variations  clinicpies  (|iii  résullenl  de  Tirrilation  plus  ou  moins  difTuse 
<les  centres,  il  faut  signaler  encore  celles  qui  dépendent  du  volume  de  l'abcès, 
de  sa  tension,  de  sa  foriue,  de  1  action  qu'il  exerce  sur  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  sans  compter  les  caprices  de  révolution  sur  lesquels  on  a  tmté 
d'établir  une  distinction  inacceptable  entre  les  abcès  chauds  et  les  abeès  froids. 
Tout  cela  fait  qu'il  est  impossible  d'attribuer  aux  abcès  cérébraux  une  sympto- 
malologie  définie. 

Si  Ton  tÎMit  surtout  comité  de  ce  qui  8*ob8erro  dans  un  eerlain  nombre  de 
cas,  où  la  maladie  semble  obéir  à  une  règle  d'évolutioUt  il  est  vrai  peu  com- 
mune, on  peut  diviser  en  trois  périodes  Phisloire  syraptomalique  des  abcès 
cérébraux.  Ici.  comme  dans  |n  méningite  tuberculeuse  infantile  qui  sera  étudiée 
ultérieurement,  on  voit  se  succéder  une  phase  d'excitation,  une  phase  de  rémis- 
sion, une  phase  paralytique  qui  correspondent  aux  trois  stades  anatomiques 
d'encéphalite  aiguë,  de  ramoUissomenl  pumlenl  etd*abcès  proprement  dit. 

r  Phase  <i'<\rritn(!nn.  —  Le  début  est  marqué  par  une  fièvre  de  moyenne  in- 
tensité, insidieuse,  alTectanl  parfois  le  rythme  de  l'inlerraillence  vraie  sans 
fréquence  très  exagérée  du  pouls  (le  pouls  pouvant  même  être  ralenti  et  en 
désaccord  avec  la  température);  et  avec  cette  fièvre  coïncide  une  cé|^alée 
riii^finarrile  mais  inconstante,  du  délire  et  des  convulsions.  Ces  premiers  acci- 
dents cIh'z  les  sujets  atteints  d'otorrhée  surviennent  souvent  avec  la  disparition 
du  catarrhe  (').  On  sait  que  les  céphalées  en  général  ne  sont  pas  accompagnées 
de  fièvre;  la  céphalée  intense  et  durable  chez  un  fébridtant,  non  atteint  de 
dothiénentérie,  doit  toujours  faire  songer  à  une  phlegmasie  encéphalique,  soit 
méningilique,  soit  cérébrale;  et  la  locall-^ntioti  précise  de  la  douleur  devient 
ainsi  un  symptôme  important  et  un  élément  de  diagnostic  très  utile  dans 

(')  KLirrCL.  Article  .Xbcès  cérébral  du  Tmiir'  ,nr  l.  ft  de  Ihéiwp.  de  BHOOARDSL-GltnilT. 
(•)  Th.  HBYMA.N.  ZeilKh.  f.  Ohrenheilk.,  XXIII,  lid.,  î,  3,  4  Un. 

{*f  Chktne.  BrU.  med.  Jownt.,  1*  février  18W.  T.  I,  m*  5{  el  #MdL,  W.  Millioar  et  A.  W. 
Uabi. 
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rbiatoiro  de  Tencéphalile.  Cette  douleur  dure  plusieurs  jours,  et  manifeste  des 

rPcru(!o«roiir«^s  en  relation  avec  le";  poii>;*ces  f<M)rilt'^.  Les  mouvenienis  (  I  pent- 
^Iro  pins  encore  le  bruit  l'exaspèrent;  nombre  de  malades  accusent  du  vertige 
et  la  sensation  d'un  corps  étranger  dans  la  têle  avec  une  singulière  byperes- 
Ihésie  faciale,  de  la  photopbobie,  du  myosis,  des  paralysies  oculaires,  du.  stra- 
bisme inlcrmitlcnl,  du  Irismus,  de  la  rigidité  <le  la  nuque  et  du  tronc.  Le  signe 
de  Kernig  peut  exisli-r  (Klippcl)  ain?i  qno  la  raie  niéningiti(|ue.  Le  délire  et  les 
cris  dits  hydrencéphaliqucs  ne  sont  pas  rares  ;  en  tout  cas,  l'insomnie  avec 
agitation  ou  anxiété  est  la  règle.  Les  vomissements  et  la  coDStipatioo  ne  sont 
pas  aussi  constants  que  dans  la  méningite  aiguë  franche. 

La  durée  de  celte  première  période  varie  de  trois  ou  quatre  jours  à  huit  ou 
dix. 

2*  Phase  de  rénmeUm.  —  Brusquement  quelquerois,  peu  à  peu  le  plus  sou- 
vent, la  période  d'excitation,  qu'on  pourrait  appeler  période  de  céphalée  cir- 
conscrite avec  fièvre,  fait  place  à  une  phase  de  calme  relatif.  La  fièvre  s'apaise, 
la  céphalée  s'atténue  ou  disparaît  totalement.  II  peut  ne  suli'isler  cpi  iine  sorte 
de  torpeur,  de  fatigue  générale,  d'indilVorcnce.  11  semble  que  tout  danger  soit 
écarté.  Cette  amélioration  n'est  que  passagère.  C'est  une  fausse  convalescence, 
d'autant  plus  trompeuse  qu'elle  persiste,  souvent  pendant  plusieurs  semaines, 
voire  même  pendant  plusieurs  mois,  auquel  cas  l'amaigrissement  et  un  vt  ri- 
lable  état  cachectique  doivent  toujours  laisser  soup<;onner  que  le  danger  reste 
imminent  Subitement  les  accidents  de  la  troisième  |)hase  éclatent  et  se  dérou- 
lent avec  une  extrême  rapidité. 

ù"  Phase  parrihjti(pii'.  —  La  troisième  phase  débute  presque  toujours  par  un 
ictus  apoplectique,  avec  ou  sans  convulsions,  avec  ou  sans  conlra«'tiire.  A  la 
suite  de  cet  ictus,  deux  éventualités  .se  présentent.  Ou  bieu  le  coma  prolonge 
l'état  apoplectique,  entrecoupé  de  crises  jacksoniennes,  et  accompagné  de 
déviation  conjuguée  de  la  face  et  des  yeux;  alors  le  malade  succombe,  sans 
presque  avoir  repris  connaissance,  dans  un  délai  qui  ne  dépasse  guère  soixante 
heures;  ou  bien,  à  l'ictus  succède  une  paralysie  en  général  .spasmodique, 
limitée  le  plus  ordinairement  à  un  côté  du  corps;  cette  hémiplégie  sinstalle 
d'une  façon  qui  est  souvent  bien  cnractérisli(]ue,  pièce  à  pièce  (Hirt).  En  mémo 
temps  réapparaît  la  céphalée  initiale.  La  fièvre,  qui  dans  ce  cas  s'allume  promp- 
lement  et  dès  le  début  des  phénomènes  paralytiques,  csl  beaucoup  plus  intense 
que  celle  du  ramollissement  embolique,  bien  moins  intense  que  celle  de  la 
méningite,  il  est  rare  que  l'hémiplégie  ainsi  survenue  se  limite  à  un  membre 
ou  à  la  face.  Si  elle  est  incomplète,  elle  se  traduit  en  tout  cas  par  un  état  spas- 
modique  toujours  très  prononcé  et  beaucoup  plus  général,  auquel  participent 
non  seulement  les  muscles  innervés  par  le  facial  inférieur,  mais  aussi  les 
muscles  extrinsèques  du  globe  oculaire.  Le  nystagmus,  le  mvosis,  l'inégalité 
pupillaire,  lesanesthésics  disséminées  et  circonscrites  sont  des  phénomèes  à  peu 
\m'<  ettrislants.  L'hémiopie  appartient  cxclusiveinenl  aux  abcèS  de  la  poinlo 
occipitale.  La  mort  a  lieu  dans  le  délire  ou  dans  le  coma. 

Il  est  vraiment  exceptionnel  que  celte  troisième  phase  ait  un  début  lent  et 
progressif,  et  l'on  s'est  beaucoup  demandé,  sans  arriver  à  résoudre  le  problème, 
comment  il  se  fait  que  les  arridenis  ultimes,  auxquels  la  mort  succède  à  si  bref 
délai,  éclatent  avec  une  telle  soudaineté.  Il  n'e<l  pas  adini'^sible  que  l'aberx  ne 
soit  pas  déjà  complètement  formé  au  commencement  de  la  phase  paralytique. 
S'il  reste  momentanément  silencieux,  pendant  la  durée  de  la  phase  de  rémission. 
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c«1a  peut  A  la  ri^^eur  s'expliquer  pnr  Faccoutumance  des  conductetini  nerveux. 

Mais  pour  coticcvoir  l'explosion  suhilc  des  spasmes  el  (ic^  paralysies  de  la  fin, 
il  faiil  ou  bien  admeHn*  riiillnenee  d'un  de  ces  plit'-noniéiics  d'inhibition  (jiii 
semblcQl  vouloir  jouer  un  ccrlaiD  rôle  dans  la  physiologie  pathologique  de 
Tavenir,  ou  bien  ae  résigner  à  confesser  noire  ignorance,  ce  qui  actuelleinent 
revient  ft  peu  près  au  même. 

Dons  quelques  cas,  du  reste,  on  est  en  mesure  de  spt-rifier,  sans  erreur 
pn«>iilile,  la  condition  analomique  accidentelle  qui  a  entralni' les  symplônies  eon- 
vulsil's  ou  paralytiques  de  la  dernière  phase  :  par  exemple,  on  peut  voir  l  iulillra- 
tion,  dans  la  capsule  interne,  d'un  abcès  jusqu'alors  circonscrit,  ou  son  envahis- 
sement dans  le  ventricule  lalc-ral.  Pour  des  faits  de  ce  genre  l'inlerprélalion  est 
relativement  simple;  mais  il  s'en  faut  de  beaticonp  qu'ils  reprr"-enlenl  la  majorit»'. 

Forme  latente.  —  Ce  que  nous  venons  de  dire  permet  d'ouvrir  un  paragraphe 
spécial  à  une  forme  clinique  où  les  deux  premières  pbasas  font  complètement 
défaut.  La  maladie  commence  par  la  paralysie  terminale,  ou,  à  quelques  heures 
près,  par  le  coma  mortel. 

Si  l'on  ignore  les  circonstances  élioloeiques,  telles  qu'une  ancienne  otite 
moyenne  ou  une  carie  spéciliquc  des  sinus  frontaux  qui  ont  pu  donner  lieu, 
chez  un  sujet  jeune,  A  un  ensemble  symptomatiquo  si  imprévu  et  presque  tou> 
jours  fatal,  on  ne  sait  à  •gurllc  lésion  le  faire  remonter  et  Tautopsie  seule  pro- 
cure la  sati-faclion  tanlive  du  «  di/ignn>;ti'-  fi'rmr  ». 

Enfin  il  est  mûme  des  cas  où  la  mort  survient  sans  symplùmes.  On  constate 
alors  que  l'abcès  occupait  soit  le  centre  du  lobe  frontal,  Mit  la  partie  postéro- 
exteme  du  lobe  occipital.  A  ces  localisations  profondes  ne  correspondent  pas 
de  symptômes  appréciables  lorsque  les  conducteurs  <lu  centre  ovale  ne  «ont 
pas  absolument  interceptes  :  c'c^t  là  prcci'-riiii  nl  rc  (jiii  a  lieu  dans  l'encépha- 
lite suppurue.  l^our  cette  raison,  i'abcès  cérébral  occupe  uuc  place  importante 
dans  Tétiologie  de  la  mort  subite. 

Forme  réinlurutr.  —  Il  s'agit  ici  d'abcès  qui  évoluent  en  deux  actes,  séparés 
par  un  entr'ade  plus  ou  moins  long^.  Le  premier  acte  e<l  marqué  parfois  par  de 
la  céphalée  et  de  la  fièvre,  parfois  par  un  accès  de  manie,  d  autres  fois  par  un 
délire  aig^.  Puis  tout  se  calme  et  le  maUde  semble  guéri.  Mais  au  bout  de 
quelques  semaines,  de  quelques  mois,  d'un  an  même,  survient  le  second  acte, 
suivi  habituellement  de  mort  rnpifle. 

Fornxc  lie  tumeur  cérébrale.  —  11  est  des  abcès  cérébraux  qui  se  comportent 
comme  de  véritables  tumeurs  cérébrales  dont  ils  présentent  la  symptomatologie 
classique,  sur  laquelle  il  est  Inutile  d'insister  ici. 

Forme  tTinfection  générale  aiguë.  —  Les  signes  cérébraux  de  l'abcès  sont 
absents  pour  ainsi  dire;  ils  sont  remplai-é'i  ou  dominés  par  des  symptômes 
d'infection  générale  aiguë.  On  conçoit  que  l'erreur  de  diagnostic  soil  diftictle 
A  éviter,  d'autant  que  l'évolution  est  dans  ces  cas  exlif  moment  rapide. 

Diagnostic. —  En  dehors  du  traumatisme  ou  de  toute  autre  influence  notoi- 
rement connue,  le  début  de  l'encéphalite  est  toujours  diflicile  à  apprécier.  Les 
aoamnestiques  ont  par  conséquent  une  valeur  de  premier  ordre  dans  le 
diagnostic  des  abcès  cérébraux.  Il  est  bien  certain  que  l'apparition  de  l'aphasie 
ou  d'une  monoplégie  chez  un  sujet  atteint  d'une  otite  moyenne  (')  entraîne 

(■)  Saenger  et  SiCLA,  CentralOl.  f.  Chir.,  ms.  n*  10. 
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presque  nécessairement  le  diagnostic  d*abcè8  cérébral.  Lorsque  les  données 
de  cet  ordre  nous  manquent,  nous  devons  rorot^mcnt  nous  rabattre  sur  les  ren- 

seipnemenls  plus  £j<^nf'M*;mx  <|ni  permotfonl  le  dingnoslic  par  éliminntion. 

Donc,  si  l'on  s'est  assuré  (|iril  n'existe  aucune  trace  de  traumatisme  crânien, 
aucun  signe  de  catarrhe  chronique  de  l'oreille,  aucune  lésion  spécifique  de 
l'orbite  ou  des  cavités  profondes  des  fosses  nasales,  etc.,  la  question  se  posera 
de  la  fnron  suivante  :  Etant  donné  un  ensemble  symptomatique  caractéris«'>  par 
des  pliénomènes  douloureux,  convul'iifs,  ou  paralytiques,  avec  fièvre,  ictus 
jacksoniens,  coma  apoplectique,  etc.,  quelles  sont  les  atTecUons  cérébrales  qui 
peuvent  lui  donner  naissance? 

La  inéninfiitc.  tul„  rcu}>:u<t'  infantile,  dans  les  conditions  a«sez  spéciales  d^âge 
et  d'hérédilé  niorliide  où  i-ile  se  prt'-sente,  est  presque  toujours  facile  à  recon- 
naître. Au  contraire,  la  forme  larvée  des  adultes,  si  bien  étudiée  par  Chanle- 
roesse,  peut  aisément  donner  le  change,  c  La  localisation  régionale  des  acci- 
dents, la  succession  des  phases  dynamogéniques  et  paralysantes  des  réactions 
rét  élirales  peuvent  être  identiques;  quand  le  processus  atteint  plus  lard  la  nié- 
nintre,  l;i  eéjdialée  riroonscrife,  Tapparilion  de  la  raie  méninprée,  du  ventre  en 
bateau,  des  vomissements,  des  irrégularités  même  du  pouls,  complètent  une 
similitude  trompeuse  (').  >  il  en  est  de  même  de  ces  méningites  c  par  insolation  • 
auxquelles  il  vient  d'être  fait  allusion  et  dont  les  exemples  sont  par  trop  exce])- 
tionnels  poiir  entrer  en  liirrie  de  compte.  Dans  ces  affecUons,  d'ailleurs,  la 
céphalée  n'est  jamais  limitée  avec  précision, 

Vhimotragie  cérébrale  et  le  ramotlmement  par  Ikron^ose  ou  embolw  se 
manifestent  dans  rimmense  majorité  des  cas  par  un  ictus  apOfriecUque  initial. 
Si  ce  mode  de  début  appartient  aussi  à  l'abcès  du  cerveau,  on  peut  considérer 
comme  vraisemblable  qu'un  sujet  jeune,  non  sypliililique,  non  alcoolique,  non 
rhumatisant,  non  tuberculeux,  brusquement  surpris  par  une  apoplexie  accom- 
pagnée de  fièvre  avec  des  phénomènes  convulsifs,  est  plutôt  sous  le  coup  d'une 
encéphalite  circonscrite  suppnrée  que  d'une  hémorragie  capsulaire  ou  d'un 
ramollissement  cortical. 

Le  problème  est  rigoureusement  le  même  pour  ce  qui  a  trait  au  diagnostic 
des  tumeurt  et  en  particulier  des  tumeurs  parasitaires.  Ici  encore  le  début  peut 
être  d*une  instantanéité  absolue.  On  tiendra  compte  toutefois  de  ce  que  les 
ictus  cérébraux  par  tumeurs  s'accompagnent  rarement  de  fièvre.  Si,  d'autre 
part,  dans  les  cas  à  évolution  lente,  le--  tumeurs  donnent  lieu  h  une  céphalalgie 
circonscrite,  celle-ci  s'installe  en  général  beaucoup  plus  progressivement  et 
dure  beaucoup  plus  longtemps.  En  outre,  les  convulsions  épileptifonnes,  chez 
les  sujets  atteints  de  tumeurs,  sont  beaucoup  plus  fréquentes;  elles  surviennent 
à  intervalles  plus  ou  moins  régulièrement  esp.ieés  comme  chez  les  épilep|i(|ue':; 
et  elle>i  l'emportent  de  beaucoup,  comme  importance,  sur  les  phénomènes 
I)aralyliques.  Parmi  ces  derniers,  le  strabisme  est  chose  vulgaire;  il  est  tout  à 
fait  exceptionnel  dans  Tencéphalite  suppurée.  Il  en  est  de  même  de  Tatrophie 
papillaire.  trè<  commune  dans  les  tumeurs  et  tout  à  fait  rare  dans  les  al)cès. 

La  j"irlii/)ii-'-ni)n/ifr  to  u}iirr<iffi({Uf  est  d'un  diagnostic  plus  malaisé;  elle  aussi 
fait  suite  au  traumatisme;  elle  aussi  est  capable  de  produire  une  douleur  unila- 
térale, d'aUumer  la  fièvre,  de  provoquer  des  paralysies  spasmodiquea  ou  des 
convulsions  épileptiformes.  Mais  on  se  rappellera  que  la  douleur  de  la  pachy- 

(»J  CUAIFFARO.  ^»oc.  méd.  de»  hCp.t  51  juillet  mi. 


Dlgitized  by  Gqogle 


ENCÉPHALITE  AIGUË  ET  ABCÈS  DU  CERVEAU. 


967 


méniiigile  e^l  toute  su^>'r/icicHe,  iiu  clle  est  bien  moins  circonscrite,  qu'elle 
s*étend  sur  le  territoire  des  branches  de  la  cinquième  paire  affectées  aux  mé- 

ningi^-i,  enfin  qu'elle  n'e>l  pas  exasjx-rre  parles  mouvements;  que  la  fièvre  est 
tout  ù  fait  passni,'t'Mf  :  fiilin  que  les  ictus  i-onviilsjfs  succèdent  ininiédiatenuMil  à 
une  période  de  dcpresbiun,  sans  l'accalmie  intercalaire  qui  s'observe  dans  l'abces 
cérélwal* 

La  pachyminingite  des  aleooHqueê  et  des  meiUard»,  vu  sa  bilatéralité,  vu 
surtout  les  conditions  étiologiques  qui  la  gouvernent,  ne  peut  fNrdter  i  aucune 

eonfusion. 

Lorsqu'on  a,  par  élimination,  conclu  à  l'existence  d'un  abcès  cérébral,  le 
problème  n*est  encore  qu*à  demi  résolu.  Il  faut  localiser  le  foyer.  Sur  ce  point, 
nous  n'avons  rien  h  ajouter  à  ce  qui  a  été  déjà  dît  relativement  aux  localisations 
en  irrni  ral.  C'est  de  cette  localisation,  dans  chaque  cas  particulier,  que  déitciid 
l'intervention  chirurgicale,  il  ne  faut  pas  oublier  surtout  que  si  les  pliénoracnes 
heaUeii  sont  complexes  et  ne  semblent  pas  se  rapporter  à  une  lésion  loeali- 
•ofrfe,  cela  tient  à  ce  que  les  abcès  du  cerveau  sont  très  fréquemment  multiples, 
et  que  (In ns  nombro  d'observatiras  un  foyer  cérébelleux  coexiste  avec  un  foyer 
cérél»raL 

Le  siège  du  mal  initial  ne  donne  pas  des  renseignements  bien  intéressants 
au  point  de  vue  de  la  localisation  de  l'abcès.  On  sait  que  les  abcès  cérébraux 

consécutifs  à  une  lésion  des  fosses  nasales  occupent  habituellement  les  lobes 
frontaux  et  restent  souvent  latents.  On  «^ait  aussi  qii''  le-  nhcès  consécutifs  à  une 
fracture  du  crâne  présentent  généralement  une  mptomalologie  en  rapport 
avec  le  siège  de  la  fracture. 

Pronostic.  —  Il  est  inutile  d'insister  sur  la  gravilé  du  pronostic.  D'abord 
parce  que  les  cas  frustes  à  évolution  loudroyanle  détient  non  seulement  tout 
traitement,  mais  bien  souvent  tout  diagnostic  ;  ensuite  parce  que  la  multiplicité 
et  le  vdume  des  abcès  ne  8<Ait  guère  compatibles,  même  dans  les  formes  lentes, 
avec  une  réparation  nd  integrum;  puis,  parce  que  rintervention  cbiruigicale, 
si  elle  n'e&t  pas  trop  tardive,  n'est  presque  jamais  suffisamment  complète;  enfin 
parce  que,  dans  les  observations  les  plus  favorables,  le  délabrement  spontané 
ou  opératoire  de  l'hémisphère  a  nécessairement  des  conséquences  désastreuses 
sur  le  mécaninne  si  délicat  et  si  compliqué  de  l'encéphale. 

Traitement.  —  La  thérapeutique  peut  être  ellicace  avant  la  formation  de 
l'abcès  proprement  dit,  lorsqu'il  est  possible  de  diagnostiquer  une  encéphalite. 
Toutes  les  révulsions  et  toutes  les  dérivations  doivent  être,  en  pareil  cas,  prati- 
quées avec  la  plus  grande  promptitude  et  la  plus  grande  énergie  :  les  émis- 
sions sane^uines  locales  et,  immédiatement  après,  les  applications  de  glace 
loco  Uolenii,  sont  les  moyens  qu'on  a  employés  de  tout  temps  et  qu'on  em- 
ploiera sans  doute  longtemps  encore.  La  dérivation  intestinale  par  les  purgatifs 
drasti(ju<'<.  la  médication  hyposthénique  contre  les  accidents  spasmodiques  él 
rcxritntitiii.  !ri  médication  stimulante  contre  les  phénomène-^  de  dépression  on 
de  torpeur,  sont,  d  une  manière  générale,  les  ressources  médicales  proprement 
dites.  L'iodnre  de  potassium,  en  dehors  de  l'infection  syphilitique,  ne  semble 
exereer  aucune  influence  sur  la  eollection  une  fois  formée.  Mais  il  est  de  toute 
prudence  d'y  recourir  quand  aième,  la  syphilis  étant,  pér  excellence,  la  cause 
méconnue. 
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Lorsque  les  symptômes  de  la  suppuration  locale  sont  tellement  évidents  que 
le  doute  n*e8t  plus  possible,  on  doit  tenter  révacuation  du  pus.  Il  est  fâchcnv 

d'avoir  à  reconnatlro  quo  celle  intervenlion  t^^l  prosquc  toujours  trop  lardi\t' 
pour  ôtre  couronnée  de  succès.  C'est  qu'en  elîel  l'évidence  n  apparaît  qu'après 
la  période  de  rémission.  Pour  agir  utilement,  il  faudrait  ouvrir  la  collection 
pendant  cette  période,  c'est-è-dire  avant  le"  accidents  ultimes  qui  lèvent  tous 
les  doutes.  On  n'csi  pas  toujours  sufnsainiiient  édifu'  sur  l'existence  et  sur  le 
siège  de  l'alx  és  pour  user  recourir  prématurément  au  moyen  suprême,  à  la 
trépanation,  le  seul  traitement  ccpcndanl  qui  laisse  quelque  espérance.  La  pru- 
dence même  excessive  ne  saurait  être  blftmée.  Mais  il  faut  se  souvenir  des  quel- 
ques succès  obtenus,  les  considérer  romme  le  but  à  atteindre,  tenir  compte  de 
rinnoeiiilé  reconnue  de  la  trépanation,  et  envisager  finalement  Tissue  fatale,  si 
i  on  s  abstient. 


CUAFITR£  XII 

BfCfiPHAUTE  CHRONIQUE  ET  ENCÉPHÂL0PA11IIE8  AiaOPHIQinBS 

DE  L'ENFANCE 

Les  enfants,  depuis  la  naissance  jusqu'à  l'époque  de  la  deuxième  dentition, 
sont  sujets  à  toute  une  série  d'airections  organiques  de  l'encéphale  qui,  avec 
un  substralum  analoraique  variable,  se  manii'eslcnt  par  un  ensemble  de  sym- 
ptômes cliniques  assez  constant.  La  question  de  localisation,  chez  eux  comme 
chez  Tadulte,  l'emporte  sur  toutes  les  autres,  cela  va  de  soi.  Les  cas,  par  con- 
séquent, ne  sont  i)as  forcément  identiques;  mais  d'une  manière  générale,  et 
quelle  que  soit  la  nature  des  lésions  qui  provoquent  le  syndrome,  ce  dernier 
est  presque  toujours  caractérisé  par  des  Iroubks  de  la  molitité  uù  l'élément 
^ftasmodique  domine  y  combinés  avec  des  modifications  pins  ou  moitu  pro- 
fondes  de  l'intelligence. 

Les  altérations  de  l'encéphale  dont  il  s'agit  consislotit  en  divers  modes 
d'inflammations  chroniques,  soit  spontanées,  soit  consécutives  à  des  ischémies 
ou  à  des  hémorn^es  circonscrites  :  la  sclérose  lobaire,  la  sclérose  de  tout  un 
hémisphère,  la  méningo-encéphalite  partielle,  la  porencéphaUe,  autant  de 
variétés  anafomiqucs,  suffisamment  définies  par  leurs  noms  mémos,  et  aux- 
quelles font  suite  les  troubles  fonri'onnels  qui  vont  être  étudiés.  Parmi  ces 
derniers  il  en  est  un  dont  le  type  clinique  est  si  spécial  et  si  remarquablement 
homogène  qu'on  a  pu  pendant  bien  longtemps  le  considérer  comme  relevant 

toujours  d'un  seul  et  même  processus  encéphalopalhique  :  Vliéiniplcgie  $pa^ino- 
t!i>/nf  inf'inlili'.  Il  s'en  faut  cependant  tpie  cette  liéinipléijie  appartienne  exclu- 
sivement à  telle  ou  telle  l'orme  <rcnccphalilc.  La  lésion  importe  pou  ,  sa  locali- 
sation, nous  le  répétons  è  dessein,  exerce  une  influence  beaucoup  plus  grande. 
Mais  ce  qui,  plus  encore  peut-être  que  la  localisation,  donne  au  tableau  clinique 
un  aspect  tout  particulier,  c  e>t  ce  fait  ipie  le  procc-^-us  débute  à  une  période 
de  la  vie  oix  le  cerveau  est  encore  inconqdètement  formé,  où  ses  fibres  cunimis- 
suralcs  et  ses  faisceaux  anastomotiqucs  sont  à  peine  ébauchés.  II  y  a  donc  dans 
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l'histoire  des  cncàphalopaUiies  infantiles  quelque  chose  de  très  spécial  et  abso- 
lument inhérent  à  l'ûge. 

C'est  seulement  depuis  une  cinquantaine  d'années  que  l'altenlion  s'osl  porlée 
«ur  ce  point.  Jusqu'alors  il  n'y  avait  point  clé  fait  allusion  et  le  seul  document 
relevé  par  Charcot  était  lo  célèbre  tableau  du  Pied  bot  de  Ribera  qui  ligure  au 
Louvre.  Les  auteurs  classiques  Cazauvielli,  Cruveilliier,  Lallomand,  n  ont  pas 
soupçonné  l'importance  des  formes  multiples  de  rencéphalopalhie  de  l'enfance. 
Les  premiers  travaux  utiles  à  consulter  sont  ceux  de  Turner  et  de  Colard,  sug- 
fférés  par  Charcot.  Ils  visent  plus  spécialement  l'analomie  pathologique.  En  ce  qui 
louche  la  clinique,  les  nombreuses  publications  de  Bourneville  et  de  ses  élèves 
représentent  une  œuvre  absolument  re- 
marquable, de  beaucoup  la  plus  com- 
plète, la  plus  instructive  et  la  plus  nou- 
velle. Chose  inouïe,  on  Ta  ignorée  à 
peu  près  jusqu'au  jour  où  Slrûmpell 
vulgarisa  la  nosographic  de  l'encépha- 
lopathie  en  général,  pour  laquelle  il 
proposait  un  nom  nouveau,  celui  de 
juAio-encéphalite.  Ce  mol,  que  nous 
avions  employé  pour  désigner  une  forme 
anatomique  un  peu  plus  spéciale,  fit 
fortune,  et,  un  peu  grûce  à  lui,  certains 
médecins  en  vinrent  à  se  figurer  qu'il 
s'agissait  d'une  maladie  inconnue  jus- 
qu'alors. Il  faudrait,  pour  ôlre  complet, 
ajouter  à  cette  lisle  de  noms  ceux  de 
Robert  Royd,  de  Heine,  de  Ross,  de 
Blanchi,  de  Freud,  de  Kundrat.  On  trou- 
vera la  participation  de  chacun  de  ces 
auteurs  à  l'étude  de  l'encéphalopalhie 
dans  l'article  Hémiplégie  du  Diction- 
naire encyclopédique,  signé  de  I*ierre 
Marie,  et  qui  est,  à  tous  égards,  un 
modèle  du  genre. 

Pour  faciliter  la  compréhension  des 
encéphalopathies  atrophiques  do  l'en- 
fance, nous  décrirons  séparément  leurs 

formes  analorao-pathologiques,  puis  leurs  formes  cliniques.  On  concevra,  mal- 
gré cette  dissociation,  les  affinités  de  toutes  leurs  variétés  et  le  trait  comniun 
qui  les  unit.  En  effet,  si  le  tableau  symptomatique  est  quelquefois  absolu- 
ment complet,  si  aux  troubles  moteurs  d'ordre  spasmodique  s'ajoutent  les 
troubles  psychiques  profonds  qui  caractérisent  Viiliotie^  il  ne  manque  pas  de 
cas  où  l'on  observe  séparément  les  uns  et  les  autres. 

Étiologie.  —  Elle  ne  présente  de  spécial,  si  l'on  peut  ainsi  dire,  que  la  multi- 
plicité des  causes.  Chez  l'enfant,  chez  le  nouveau-né,  chez  le  fœtus,  les  causes 
de  l'hémorragie  cérébrale,  du  ramollissement,  do  l'cncéphalile  ne  sont  pas 
celles  qui  font  les  mêmes  lésions  chez  l'adulte.  Le  système  veineux  l'emporte 
sur  le  système  artériel  ;  la  thrombose  des  sinus  est  fréquente  (Gowcrs)  et  elle 


Fio.  79.  —  Le  pied  bot  (Ribera). 
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entraîne  des  désordres  qui  ne  compromellent  pas  fatalement  l'existence. 

L'a(  idiit  licinonl  prématuré*  la  dystoeie  surtout,  sont  parmi  les  causes  qui  favo- 
risent le  plus  erti<  nr(»menl  ces  graves  allérafions  (Litlle)  et  qui  (ont  que  la 
maladie  est  cont^liluce  dès  la  naisisancc  cl  même  dès  avant  la  naissance. 

L'asphyxie  des  tmmeau-niit  relève  souvent  d*niie  dyatoeie  ou  d'une  intenen- 
tion  obstétricale  :  forceps,  version,  longueur  démesurée  du  travail,  séjour  ipnh 
longé  de  la  tôle  au  passage,  etc.  Or,  l'asphyxie  des  nouveau-nés  est  une  cause 
fréquenle  cl  indiscutée  d'encéphulopalhie  inriuililc.  On  a  <'f;aK'nient  incriminé 
les  accidcnU  de  la  grossesse  et  parfois  non  haus  raison.  On  a  lu^iue  mis  eu  cause 
les  émotions  maternelles.  Il  est  certain  que  le  rôle  de  celles-ci  a  été  exagéré, 
mais  on  ne  peut  pas  nier  qu'une  émotion  violente,  éprouvée  par  la  mère,  ne  soit 
capable  de  trouMer  rt'iu't'pliale  du  fœtus. 

Quant  k  l'infection,  elle  joue  aussi  un  rôle  important  surlout  dans  la  patho- 
génie  de  rencéphalite  aiguë  ou  subaiguë.  StrOmpell  lui  attribue  rinfluence 
principale  :  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  coqueluche  (P.  Marie)  seraient,  d'autre 
part,  des  maladies  capables  de  produire  la  poliomyélite  infantile.  Si  contestable 
que  parais"-»'  ce  fait  à  quel<]urs  auteurs  —  et  même  dos  plus  autorisés  —  on 
doit  rechercher  avec  soin  la  pari  (ju'il  prend  à  l  éliologie  des  polio-encépha- 
Htes,  Or,  la  coïncidence  de  la  polîo-encéphalite  et  de  la  polio-myélile  chez  les 
enfants  d'une  même  famille,  a  fortiori  chez  un  même  enfant  (P.  Marie,  Lamy), 
donne  créance  h  riiypothése  de  l'idcntitr  de  luilure  des  deux  alTiM-t ions. 

La  syphilis  et  l'alcoolisme  du  père  ou  du  la  mère  ont  une  inlluencc  très  vrai- 
semblable. 

Les  récentes  statistiques,  publiées  par  Boumeville  (*),  montrent  que  l'influence 

de  Valcoolisnic  iKitemel  ou  maternel  est  autrement  grave  que  celle  de  la  syphilii:. 
Sur  un  total  de  255i  cas  d  eneépli.ililes  chroniques  de  l'enfance,  on  voit  que 
y.jô  pères,  80  mères  et  40  père  el  mère  faisaient  des  e.xcès  de  boisson,  c'est-à-dire 
41  pour  iÙO.  Il  est  à  souligner  que  souvent  la  conception  a  eu  lieu  pendant 
l'ivresse  alcoolique.  Par  contre,  la  syphilis  des  parents  n'a  été  relevée  que  SI  fois 
sur  287'2  ob^^crvalinii':. 

On  a  signalé  encore,  parmi  les  causes  de  Tencéphalopaliiie  infantile,  certaines 
professions  insalubres  des  parents,  et  particulièrement  l'intoxication  par  le 
plomb,  le  mercure,  le  cuivre,  le  phosphore,  etc.  «  Les  autres  intoxications 
(opium,  cocaïne,  etc.)  ont  certaincmenl  une  action  sur  le  produit  de  la  concep- 
tion, mais,  quant  à  présent,  des  reiisc^rnemerits  exacts  font  défaut.  » 

Enlin  il  faut  accorder  au  liaumatisme  crânien  un  certain  chiffre  dans  la 
statistique  générale.  Il  ne  s'agit  pas  alors  d'encéphalopathie  pure  el  simple, 
mais  de  méningo-encéphalite. 

Anatomie  pathologique.  —  C'est  Cazauvielh  qui,  le  premier,  en  1827,  ouvrit 
la  voie  ('),  dans  un  travail  consacré  aux  arrêts  de  développement  du  cerveau 
chez  les  nouveau-nés.  La  distinction  qu'il  établit  dès  cette  époque  parmi  les  cas 

montre  qu'il  ne  s'agil  pas  d'une  lésion  constante  et  univoque  :  Vogénésie  primi- 
llr,'  générale  ou  partielle  ne  serait  qu'une  imperfection  du  développement,  sans 
altération  proprement  dite  de  la  substance  du  cerveau;  par  contre,  l'uyénésie 
secondaire  serait  une  altération  de  la  structure  intime,  entraînant  un  arrêt  de 

C'i  BorRM.v ii.Lt'   Arlirlp  Enci-piialilcs  clirnniiiui'^.  Iiliotii's.  Trut'-  ii<-  >it<''  l.  et  de  thérap.  de 
BiK'i  AniiKL-liiLDr.ur,  l.  IX. 
(*)  Rechereheê  $ur  l'agénétie  cérébrale  et  la  paralyiie  conainitale.  Paru,  182î. 
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développement.  Quant  à  l'altération  de  structure,  elle  consisterait  en  kystes,  en 

foyers  de  ramollissement,  etc. 

Avec  de  pareilles  conclusions  la  (|ii<"^(ion  reliait  rncori-  liit-ii  indéci'^e.  I. alle- 
mand, en  1854,  démontra  que  la  prétendue  agénésie  cérébrale  n'élail  pas  un  lait 
spontané,  mais  la  conséquence  d'une  encéphalite.  C'était  un  grand  pas  vers  lu 
solution  du  problème.  V.  Heine,  en  1S40,  ajouta  de  précieuses  remarques  aux 
observations  précédentes.  Enfin  Colard,  en  IHG8,  à  l'instigation  de  Charcot,  eut 
le  mérite  de  rassembler  un  nombre  imposant  de  faits  bien  étudiés,  ^râce  aux- 
quels )1  put  préciser  el  en  quelque  sorte  fixer  les  lésions  de  toutes  ces  encépha- 
lopathtes  disparates.  Si,  depuis  lors,  on  a  ajouté  quelque  chose  à  son  œuvre,  on 
u"y  a  rien  ehan^'é  dans  ce  qu'elle  a  d'essentiel. 

Les  encéphalopatliies  de  l'enfance  sont  fatdùt  des  encéphalites  traumaliques, 
lanlùt  des  foyers  d'hémorragie,  lanlùl  des  ramollissements,  tantôt  des  e.xea- 
valions  poreuses  (porencéphalie),  tantôt  des  scléroses,  tantôt  des  méningites 
diffuses....  On  pourrait  augmenter  cette  liste,  car  toutes  les  lésions  sont  capa* 
bles  de  la  même  résultante  clinique,  si  elles  se  forment  sur  un  cerveau  incom- 
plètement développé.  C'est  parce  que  le  tableau  clinique  est  le  même  qu'on 
s'attendait,  dans  le  principe,  à  trouver  une  allérulion  encéphalique  invariable. 

Les  encéphalopathies  infantiles  ne  comporteraient  donc  pas  une  étude  ana- 
tomique  spéciale,  et  il  suffirait  de  revenir  à  la  description  déjà  faite  des  lésions 
banales  des  hémisphères,  si  le  cerveau  du  nouveau-né  et  de  l'enfant  ne  pré- 
sentait pas  certains  modes  d'activité  morbide  que  n'a  plus  le  cerveau  de  l'adulte. 

Les  encéphalites  traumaliques  ne  méritent  pas  qu'on  s'y  arrête.  Nous  men- 
tionnerons seulement  les  plaques  jaunes  superficielles  et  les  kystes  apoplec- 
tiques, et  nous  insisterons  davantage  sur  la  méningite,  l'hydrocéphalie,  la 
porencéphalie  el  la  sclérose  lobaire. 

Ramollissements.  —  11  y  a  peu  de  chose  à  dire  des  plaques  jaunes  surperû- 
délies  qui  représentent  des  foyers  d'anciens  infarctus.  Leurs  dimensions  et 
leur  siège  sont  très  variables.  Elles  ont  seulement  ceci  de  spécial  que  les  cir^ 
convoi  niions  avoisinanles  sont  rétractées  et  comme  attirées  vers  le  centre  du 
ramollissement. 

Hémorragies.  —  Ici,  comme  chez  Tadulte,  les  loges  apoplectiques  sonl  des 
cavités  &  parois  et  à  cloisons  celluleuses  dont  le  contenu  séreux  a  perdu  la  colo* 
ration  sanguine.  Ces  sortes  de  kystes  sont  également  des  centres  d'attraction 
pour  les  parties  environnantes,  et,  là  encore,  la  surface  du  cerveau  est  déprimée, 
rétractée,  flétrie. 

Il  importe  de  faira  remarquer  que  l'examen  histologique  a  montré  récem* 
ment  que  les  foyers  hémorraf^nques  et  nécrobiotiques  dans  le  cerveau  de 

l'enfant  élnieni  rares  el  que  les  |>la*]ues  jaunes,  les  ratalinemenis  ocreux  des 
circonvolutions,  signalés  par  les  anciens  observateurs,  relevaient  souvent  soit 
d'un  placard  de  sclérose  névroglique ,  soit  d'une  nécrobiose  localisée  de 
méningo-encéphalite  diffuse. 

Méningite.  —  Les  méninges  adhèrent  l'une  à  l'autre  el  la  dure-mère  épaissie 
adhère  souvent  au  crâne.  La  pie-mère  est  va.scularisée,  eccbymotique  même 
par  places,  épaissie,  unie  aux  circonvolutions  sous-jaccntcs  sur  une  surface 
plus  ou  moins  étendue.  Il  n'est  pas  rare  que  les  deux  lobes  frontaux  adhèrent 
l'un  à  l'autre  et  que  les  deux  feuillets  de  la  pie-mère,  au  pied  des  sillons,  soient 
étroilenienl  accolés.  Ces  lésions  prédominent  sur  les  lobes  frontaux  el  sur  la 
convexité  des  hémisphères.  Si  on  cherche  à  détacher  la  pie-mèie  on  détermine 
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des  ulcérations  d'étendue  et  de  profondeur  variables;  dans  des  cas  très  avancés 

les  adhérences  sont  telles  qu'on  arraclK^  toute  la  substance  grise  sur  une  longue 
surface  et  qu'on  met  la  substance  blanche  à  nu. 

Ces  altéralions  méningées  et  encéphaliques  s'accompagnent  souvenl  de  dila- 
tations des  ventricules  latéraux  et  assez  souvent  de  pseudo-poroncéphalie  et  de 

sclérose  cérébrale. 

Hi^lologiquernonl  il  s'n^'il  di'  méningo-encéphalile.  Les  nu'ninges  rorinenl 
une  membrane  tibro-conjonclivc  à  fibres  serrées  dans  les  couches  superficielle!», 
à  réseau  plus  Iftohe  dans  les  couches  profondes  dont  les  mailles  sont  envahies 
par  de  nomlneuses  cellules  rondos.  Les  gros  vaisseaux  sont  intacts,  tandis 

que  les  capillaires,  fruyilc^  cl  antrnicnlés  de  nornliro  au  point  de  conslilucr  do 
vérilablcs  antriomos,  ont  leurs  f^aincs  remplies  cgalcmcnl  de  cellules  rondes. 
iJu  cùlé  de  l'écorcc,  les  lésions  d  eucéphalile  sonl  d'autant  plus  accusées  qu'on 
examine  une  région  plus  superficielle.  Les  cellules  nerveuses  sont  déformées, 
atrophiées,  gravement  altérées;  les  fibres  nerveuses,  surtout  les  fibres  tangen- 
tielies,  sont  profondément  atteintes  et  nombre  d'entre  elles  ont  disparu.  Par 
contre,  la  névroglie  et  les  vaisseaux  sont  relativement  respectés,  et  leurs 
lésions  se  réduisent  à  un  degré  léger  <[e  périartérite  et  de  prolifération  névro- 
glique. 

Ce  sonl  là  des  lésions  de  méningo  iMi<  éplialile  (jui  ne  sonl  pas  sans  rapjiort 
avec  les  lésions  de  la  syphilis  cérébrale  et  de  la  paralysie  générale  chez  l'enfant. 
Elles  se  distinguent  de  celte  dernière  par  les  caractères  de  la  méningite  qui  est 
ici  plus  généralisée,  plus  marquée  et  qui  atteint  la  dure-mère,  et  par  les  carac- 
lères  de  l'encéphalite  corlicalc  qui  est  ici  plus  étendue  et  plus  destructive. 

Hydrocéphalie.  —  hans  V hydron'p/Kilic  jrrimilivc  rne,  dont  nous  nous 
occupons  exclusivement  ici,  il  s'agit  habiluellemenl  d'hydrocéphalie  vcntncu- 
iaire.  La  quantité  de  liquide  contenu  dans  les  ventricules  (ventricules  latéraux 
surtout)  varie  de  iOO  grammes  à  plusieurs  livres.  Dans  les  cas  accentués  <  le 
cerveau,  dit  lioiirnevillc,  consiste  en  une  vn^fe  poche  niembraiieii'«e  reruuverle 
d'une  faible  couclie  de  substance  cérébrale  qui,  dans  les  régions  temporales, 
conserve  presque  toujours  l'aspect  des  circonvolutions,  mais  qui,  dans  d'autres 
régions  (cornes  frontale  et  pariétale),  n'a  que  quelques  millimètres  d'épaisseur 
et  .i!V  I  la  consistance  d'un  ballon  do  caoutchouc  désenflé  >.  Le  septua 
Ini  idiiiu  rl  le  Irigone  sont  détruits,  le  corps  calleux  réduit  à  une  mince  mem- 
brane et  le  centre  ovale  très  réduit  de  volume.  Le  cervelet,  la  protubérance,  le 
bulbe  et  la  moelle  paraissent  sains  à  l'œil  nu.  Les  noyaux  gris  centraux  et  les 
pédoncules  forment  des  masses  aplaties. 

La  l('--i«>ii  (  la^-iipic  n'est  autre  que  la  riu'n{n;/iti:  drsi  vcntrirul»'^  Intih-mix. 
L'épithélium  de  l'épendyme  a  proliféré  et  formé  soit  des  divcrticnles,  (jui  so 
perdent  dans  les  régions  profondes,  soit  des  granulations  qui  saillent  dans  les 
ventricules. 

Les  plexus  choroïdes,  tantôt  hypertrophiés,  tantôt  atrophiés,  renferment 

des  vaisseaux   dont  le<  parois  sont  Iré-^  épaisse^,  la  lumière  diminuée  et  • 
dans  lesquels  la  circulaliuii  est  cunsidcrablement  ralentie.  Le  centre  ovale  et 
les  circonvolutions  sont  atrophiés,  et  des  ventricules  partent  des  rayons  de 

sclérose  qui  ^e  dingenl  vers  l'écorcc. 

Ces  (leriiières  lé>iuns  relèvent-elles  du  reroiiieiiient  mécanique  qu'exerce  le 
liquide  inlra-venlriculaire?  Ne  dépendent-elles  pas  plutùt  d'une  lésion  encépha- 
lique contemporaine  de  la  méningite  ventriculaire?  Cette  dernière  hypotlicse 
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Ml  fort  vraisemblable,  et  explique  beaucoup  mieux  les  lésions  que  nous  Tenons 

de  mentionner  dans  Técorce  et  dans  le  centre  ovalo. 

Porencéphalie.  —  Ce  nom,  de  date  récente,  créé  par  Heschl,  vulgarisé  par 
Kundral,  ne  désigne  pas  une  lésion  do  nature  spéciale,  mais  le  résultat  ultime 
d'une  série  de  lésions  anciennes,  caractérisées  parla  présence  de  cavités  (ponts), 
s'ouvrant  comme  des  cratères  à  la  surface  des  hémisphères.  C'est,  si  Ton  veut, 
le  doç^Té  8nj)('rlalif  de  la  rétrarlioii  cicatricielle.  Signalée  par  Turncr,  parfai- 
tement dtcrile  par  Colard,  qui  commit  la  seule  faute  de  ne  pas  lui  donner  un 
nom,  la  porencéphalie  peut  être  constatée  non  seulement  chez  les  sujets  qui 
succombent  tardivement  à  une  encéphalopatbie  infantile,  mais  encore  chez 
les  nouveau-nés  et  chez  les  fœtus  mort-nés.  Et,  tout  de  suite,  une  distinction 
est  nécessaire. 

La  cavité  cratériformo,  leporus  qui  s  enfonce  dans  la  profondeur  de  1  hémi- 
sphère, atteint  parfois  le  ventricule  latéral  et  te  continue  librement  avec  lui. 
C'est  exclusivement  i  cette  diaposition  que  Tinventeur  du  mot,  Heschl,  avait 

réservé  le  nom  de  porrnrrphnlic.  Or,  il  semble  acquis  que  cette  porencéphalie 
vroi-^  rt'siille  d'un  arrôl  de  développement,  tandis  que  l'autre  (celle  où  le  porus 
ne  communique  pas  avec  le  veniriculc)  est  consécutive  à  un  processus  des- 
tructif, nécrobiotique,  aboutissant  lui-même  à  la  formation  d'un  pseudo-kyste. 
Boumeville  et  SoUter  ont  consacré  à  cette  question  une  étude  dont  les  conclu- 
sions méritent  d'être  rapportées  intégralement. 

€  Il  y  a  lieu  de  considérer  deux  formes  de  porencéphalie  :  la  porencéphalie 
vraie  et  la  pseudo-porencéphalie. 

«  La  porencéphalie  vraie  est  le  résultat  d'un  arrêt  de  développement,  et  est 
par  conséquent  congénitale;  la  pscudo-porencéphalie  est  consécutive  à  un  pro- 
cessus desiruriif,  probablement  dû  h  un  Irottble  Circulatoire,  et  survient  soit 
pradanl  la  vie  intra-utérine,  soit  plus  lard. 

*  Dans  la  porencéphalie  vraie,  il  y  a  communication  de  la  dépression  avec  le 
ventricule  latéral.  Dans  la  pseudo-porencéphalie  cette  communication  n'existe 
pas.  Toutefois,  cette  absence  de  communication  u'n  pn^  une  valeur  absolue, 
car  on  peut  très  bien  supposer  que  le  processus  nécrubiolique  puisse  détruire 
complètement  la  substance  cérébrale  jusqu'au  ventricule  latéral  et  établir  ainsi 
une  large  communication  avec  lui. 

c  La  disposition  des  circonvolutions  a,  au  contraire,  une  plus  grande  impor- 
tance. I)an'=  la  poreucr phalie  vraie,  celles-ci  sont  di^posée-^  en  rayonnant  autour 
du  porus  dans  le({uel  elles  plongent.  Dans  la  pseudo-porencéphalie,  au  con- 
traire, les  circonvolutions  sont  coupées  irrégulièrement  et  les  parties  qui  en  ont 
3Êté  respectées  n'ont  subi  aucune  déviation  dans  leur  direction. 

€  La  forme  de  la  dépression  est  bien  différente  dans  les  deux  cas  :  dans  la 
porencéphalie  vraie,  on  voit  une  sorte  d'inl'undibulum,  rjuelquefois  une  simple 
fente  ou  un  oriiicc  presque  circulaire.  Dans  la  pseudo-porencéphalie,  on  voit 
une  vaste  excavation  béante,  dont  les  parois,  au  lieu  d'être  formées  par  les 
circonvolutions,  sont  constituées  par  la  substance  blanche  recouverte  par  la 
membrane  d'un  pseudo  kyste  (pii  lui  adhère  intimement. 

€  Malgré  l'étendue  relativement  beaucoup  plus  considérable  de  la  pneudo- 
porencéphalie,  les  phénomènes  psychiques  peuvent  être  moins  marqués  que  dans 
la  porencéphalie  vraie,  qui  s'accompagne  presque  toujoure  d'idiotie  complète  (*).  > 

(*)  BotnuncTiLLB  et  Sounii.  Coatrilnition  à  l'étade  de  la  porencéphalie  et  de  la  pseudo» 

porencéphalie.  Recherche»  clin,  etthérap.  mtr  tipitepêi»t  FkyiUrie  «I  Vidiùtte,  Paris,  IttM. 
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La  porencëphalie,  plus  ^^ouvcnt  bilatéralt-  qu'unilatérale,  est  plus  accentuée 

d'un  côté  f]ue  de  l'autre.  KIN-  inléresse  habiliiclli-mcnt  les  circonvolutions  fron- 
tnle  et  pnri<'-lale  ascendante,  troisième  frontale,  pariétale  inférieure  et  première 
temporale. 

Aux  condunons  de  Bourneville  et  SolUer  il  faut  immédiatement  ajouter  la 
romarque  suivante,  déjà  faite  par  Kundrat  :  la  lésion  porencéphalique,  congéni- 
tale en  acquise,  est  toujours  nettement  en  rapport  avec  un  territoire  art»  riel. 
Cela  muivaut  à  dire  que  la  lésion  primitive  est  toujours  d'origine  vasculaire. 
On  ce  goit  aisément  que  la  porencéphalie  acquise,  celle  qui  résulte  d*un  pro- 
cessus nécrobioliquc  par  hémorragie  ou  ramollissement,  représente  le  dernier 
terme  d'une  rétraction  cicatricielle.  En  ce  <]iii  concerne  la  porencéphalie  vraie, 
celle  de  l'arrêt  de  développement,  il  est  peiniis  également  d'admettre  une 
influence  vasculaire,  à  cette  différence  près  que  les  parties  manquantes,  au  lieu 
d^avoir  disparu  par  néerobiose,  ne  se  sont  jamais  développées  :  leur  artère  nour^ 
ricière  faisait  défaut,  un  vide  remplace  la  substance  que  cotte  artère  aurait  pu 
nourrir.  Le  vide  n'est  presque  jamais  que  relatif;  c'csl-à-dire  que  la  cavité 
n'équivaut  pas  en  capacité  à  la  masse  de  substance  nerveuse  soustraite  au 
régime  circulatoire.  Ce  qui  la  comble  en  partie,  c'est  une  production  glioma- 
teuse  adjacente  et  sous-jacenle  à  sa  paroi.  H  n'est  pas  sans  intérêt  de  faire 
remarquer  que  la  pliomatose  dont  il  s'agit  ressemble  de  tout  point  à  celle  des 
giiomes  primitifs.  Qui  plus  est,  le  tissu  de  névroglie  subit  parfois  une  ossilica- 
tion  partielle  ('). 

En  résumé,  la  porencéphalie,  vraie  ou  fausse,  est  toujours  la  conséquence  d*un 

vice  de  circulation  :  et,  cliniquement,  elle  a,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes 
conséquences,  puisqu'elle  empêche  le  développement  de  certains  organes 
destinés  à  de  certaines  fonctions,  ou  qu'elle  les  supprime  une  fois  développés. 

Quant  à  la  disposition  différente  des  circonvolutions  dans  la  paeudo-poren- 
céphalie  et  dans  la  porwieéphalie  vraie,  une  comparaison,  qui  nous  semble 
légitime,  la  fera  bien  comprendre.  Dans  la  pseudo-porencéphalie,  la  Ic-ion 
acquise  agit  sur  l'écorcc  du  cerveau  comme  un  ver  parasite  sur  l'enveloppe  d  un 
flniitmftr.  Le  fruit  pi(|ué  ne  perd  point  sa  forme  générale  et  la  nutrition  n*est 
troublée  qu*à  la  surface.  La  pellicule  superficielle  et  les  parties  sous-jacentes 
.sont  altérées  dans  les  seules  limites  où  l  innuence  du  parasite  et  de  ses  sécré* 
tic  us  a  pu  s  exercer.  Le  cerveau,  dans  la  porencéphalie  vraie,  est  comme  un  fruit 
piqué  longtemps  avant  sa  maturité.  S'il  continue  à  se  développer,  toutes  les 
parties  qui  entourent  la  piqûre  se  rétractent  en  infundibulum  josqu^i  la  cavité 
du  noyau  central  et  forment  des  plis  cicatriciels  convergents  dont  le  centre 
correspond  au  point  piqué.  Le  porus  superficiel,  en  d'autres  termes,  commu- 
nique avec  le  ventricule  latéral,  tandis  qu'il  en  reste  séparé  lorsque  la  lésion 
se  produit  après  la  formation  d'une  masse  sufGsante  de  parenchyme. 

Pour  expliquer  le  mécanisme  de  la  porencéphalie  vraie  on  a  émis  une  série 
d'autres  hypothèses.  On  a  invoqué  la  nécrose  soit  par  anémie  (Kundrat),  soit 
par  compression,  l'agénésie  primitive  d  une  partie  du  cerveau  (Bourneville),  le 
traumatisme  (Virchow). 

Solérose  lobaire  primitive.  —  La  sclérose  cérébrale  atrophiqueest  une  lésion 
de  la  première  enfance,  peut-être  même  une  lésion  déjà  réalisée  pendant  la  vie 
ialra-utérine  {encéphoHle  eongénit<ile  de  Virchow).  Elle  occupe  souvent  les  deux 

(■)  Ta.  Zacbib.  iIffcA.  f.  P$yeh.,  XXI,  38. 
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hémuphères,  mais  presque  toujours  elle  prédomine  sur  rnii  d'eux,  et,  dans  ce 
dernier  cas,  s'étend  sur  une  grande  surface. 

La  substance  n  rrhrale  est  indurée,  principalomenl  à  sa  surface  où  elle  a  la 
consistance  d'un  cuir  coriace,  voire  môme  d  un  tissu  cartilagineux  (iivlitmiion 
carHlagineu$e  de  Cruveilhier).  Les  circonvolutions  sont  amincies,  rélraclées, 
comme  bridées  par  des  cicatrices  profondes.  Dans  leur  ensemble,  toutefois, 
rien  n*est  modifié  à  ce  point  que  la  topographie  normale  soit  méconnaissable. 
Bien  au  contraire,  on  trouve  à  leur  place  norm.ilr  «riscures  et  sillons, 
les  lobes  et  les  plis.  C'est  à  peine  si,  dans  quelques  cas,  la  culuralion  de  la 
surface  du  cerveau  est  altérée.  Elle  est  en  général  plus  claire  et  rappelle  la 
teinte  du  tissu  de  la  sclérotique.  Lorsque  Tundes  deux  hémisphères  seulement 
e*;f  altoinf.  tonte  la  (liflVicncr  roiisisle  en  une  simple  diminution  de  volume  du 
cùlé  malade  :  circonvolutionï?.  péiloncules,  tubercules  mamillaires,  corps  oplo- 
slriés,  pédoncules  cérébraux,  etc.,  tout  est  atrophié,  mais  de  celte  variété 
d'atrophie  qui  ne  change  rien  à  Taspect  général.  L*bémîsph6re  sclérosé  peut 
être  diminué,  par  exemple,  d'un  quart  ou  même  d'un  tiers  de  son  grand 
(li.-imMre  :  tontes  ses  parties  constituantes  ont  par  conséquent  subi  une  diminu- 
tion pruportiounelle. 

En  y  regardant  de  plus  près,  on  constate  parfois  que  les  cireouTolutions, 
ratatinées  et  indurées,  sont  aussi  parsemées  de  petites  dépressions  puncti- 
formes  €  rappelant  as^ez  bien  l'.ispccl  du  boi^;  vcrinmilii  >  (Pozzi). 

La  sclérose  unilatérale  unilurmémenl  répartie  sur  la  totalité  d  un  hémisphère 
n'est  pas  rare.  Il  est  cependant  plus  «urdijudre  de  voir  cette  lésion,  d'ailleurs 
parfaitement  identique  avec  la  précédente,  quant  à  sa  nature,  se  localiser  à 
un  lobe  ou  h  un  groupe  de  circonvolutions.  On  observera,  par  exemple,  une 
>-<  Ii  ro<;e  limitée  au  lobe  occipital,  ou  au  lobe  frontal  ou  aux  circonvolutions 
lolandiques;  et  il  semble  ressortir  de  celle  répartition  que  le  processus  initial, 
encore  mystérieux,  qui  aboutit  à  la  sclérose,  est  commandé  par  un  trouble 
circulatoire  ( Marie i.  Chacun  de  ces  territoires,  en  effet,  est  irrigué  par  une 
a^l^re  spéciale.  Hichardiére  a  fait  une  remarque  qui  plaide  dans  !<•  nuMne  sens  : 
lorsque  la  sclérose  est  bilatérale  el  partielle,  les  départements  atrophiés  sont 
symétriques  (lobes  frontaux,  lobes  sphénoldauz,  lobes  temporaux).  On  sait 
avec  quelle  firéquence  les  altérations  corticales  se  syraétrisent  sous  l'influence 
(les  obstacles  à  la  circulation  qui  occupent  tel  ou  tel  niveau  du  polygone  de 
VVillis. 

Âu  microscope  la  lésion  fondamcnlale  de  la  sclérose  cérébrale  apparaît  bien 
nettement  comme  le  résultat  d'une  prolifération  diffuse  de  la  névrogiie 
avec  diminution  de  nombre  et  de  volume  des  tubes  nerveux  (StrQmpell, 

Chaslin). 

La  névrogiie  faisant  les  frais  du  processus,  il  est  loul  naturel  qu'on  y  Irouve 
en  surabondance  sea  éléments  constitutifs,  c*estrè-dire  les  fibrilles  et  les  cellules 
amenées,  dont  les  noyaux  sont  plus  denses  el  plus  opaques  qu'à  l'état  normal. 

Le  stroma  de  ce  fi-^-^u  névroglique  est  plus  compact,  el  dans  ses  mailles  on 
reconnaît  en  nombre  variable  les  corps  granuleux  caraclérisliqucs  de  toute 
véritable  dégénérescence.  Au  sein  de  celle  trame  scléreuse  on  trouve  de  petites 
cavités,  dues  à  une  aorte  de  nécrose  moléculaire  et  dont  les  analogies  avec  les 

cavités  de  la  ^rringomyélie  ont  été  soupçonnées. 

Sur  les  coupes  examinées  à  un  faible  grossissement  on  distingue  des  bandes 
de  tissus  épais,  analogues  à  de  gros  faisceaux  conjoncUfs  ondulés.  C'est  la  for- 

aaniM»  «t  soranBa 
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mation  de  ces  bandes  qui,  en  rétractant  la  surface  de  Técoree,  lui  donne 

l'aspccl  chafjrriné  ('). 

En  (It-liois  (II-  la  Ir'-itMi  cssonliolli'  de  la  lu'vroglic,  la  plupart  dos  nnatomo- 
pnlhologislcs  ont  conslalû  aussi  des  allérutions  vasculaires  inléressant  surloul 
les  pelits  capillaires,  et  consistant  en  un  épaississemaii  des  pwote  de  ceux-ci, 
avec  une  multiplication  de  leurs  noyaux  et  une  adhérence  plus  intime  de  leur 
tunique  aux  prolongomonis  des  cpIIuIos  névrogliques.  La  rétraction  de  tout 
tissu  cicatriciel  enlraîiic  rautriiicnlalion  de  volume  dos  espaces  prri-vascu- 
laires.  Ici,  de  môme,  les  gaines  lymphatiques  sont  dilatées,  et,  dans  leur 
lumière,  les  corps  granuleux  s'accumulent  en  plus  grande  quantité  (Jendrassik 
et  Marie).  Du  Tait  de  la  iVii  i  lion,  les  capillaires  semblent  aussi  plus  abon- 
dant-,  puisipie  leur  nombre  ait^olu  re'-lc  invarialile  pour  une  masse  plus 
restreinte.  Ces  lésions  des  vaisseaux  et  surtout  la  dilatation  de  leurs  gaines  ont 
une  importance  de  premier  ordre,  tu  le  rôle  qu'on  tend  à  leur  faire  jouer  dans 
la  pathogénie  dos  scléroses  cérébrales. 

Tout  ceci  est  relatif  &  la  sclérose  de  récorce  grise  aussi  bien  qu'à  la  sclérose 
de  la  substance  blanche.  Mai*;  si  l'on  étudie  à  part  et  de  trè*;  prés  des  coupes 
de  récorce  et  des  coupes  du  centre  ovale,  ou  acquiert  la  certitude  que  l'écorce 
est  plus  profondément  atteinte,  que  ses  lésions  sont  beaucoup  plus  caractéris- 
tiques; qu'elles  sont,  en  d'autres  termes,  [primordiales,  et  que  celli>^  de  la  sub- 
slaii'-e  blanche  sont,  selon  loule  probabilité,  postérieures  en  date  el  d'ordre 
secondaire  (.Marie). 

Dans  la  substance  grise  corticale,  la  lésion  débute  par  une  opaciOcation  de 
la  né^ nif^dic  au  contact  des  capillaires,  dont  les  gaines  sont  remplies  de  leuco- 
cytes. De  proche  en  proche  cet  aspect  spécial  de  la  névro^rlie  gaprne  les  partii"* 
adjacentes.  Mais  il  est  à  remarquer  (|ue  le  lieu  d'origine  de  ces  pelits  foyers 
initiaux  répond  à  l'intervalle  de  la  première  et  de  la  troisième  couche  .de 
Meynert,  vers  Tunion  de  la  première  avec  la  seconde.  C'est  là  qu'apparaissant 
le  plus  nettement,  A  leur  début,  la  dilatation  et  la  réplétion  de  la  gaine  péri* 

va'-'*iilnire. 

(Juant  uu.\  cellules  do  l'écorce,  ce  qui  domine  c'est  leur  atrophie  pure  et 
simple;  de  pyramidales,  elles  deviennent  fusiformes,  allongées,  et  progressive- 
ment se  réduisent  à  rien;  elles  disparaissent.  Leur  absence  est  tout  à  Hiil 
frappante  dans  les  régions  telles  que  !<•  lobe  frontal,  le  lobule  paracentral  la 
circonvolution  dç  l'hippocampe,  où  elles  sont  à  l'état  normal  très  abondantes. 
11  peut  en  persister  cependant  quelques-unes,  qui,  dans  ces  conditions,  appa- 
raissent atrophiées,  avec  des  prolongements  grêles  et  un  protoplasma  pauvre 
en  granulations  chromatophiles  (méthode  de  NissI). 

Les  méninges  n'ont  qu'un  rôle  morbi<le  de  troisième  ordre.  Tant  que  la 
sclérose  est  peu  prononcée,  elles  restent  iudillérenles.  Leurs  moditicalions 
d'aspect,  d'épaisseur,  de  constitution  ne  commencent  à  apparaître  qu'avec  h 
rétraction  du  manteau  de  l'hémisphère. 

La  palhogéiiie  du  prore^^n-  n naluiniiiue  de  la  sclérose  est  a^^ce/  obscure. 
Cependant  il  ressort  de  certaines  observations  que,  dans  l'ensemble  des  circon- 
volutions atrophiées,  il  en  est  toujours  une  ou  plusieurs  au  niveau  desquelles 
la  lésion  présente  son  maximum  d'intensité,  comme  pour  témoigner  que  le 
foyer  initial  s'était  allumé  là.  Au  pourtour,  la  même  lésion  va  diminuant  pro* 

(*)  PttLliT.  rrt6une  médicale,  1890,  p.  310. 
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gressivemcnt  ;  c'est  donc  par  propagation  inscniiible  que  l'atrophie  cleviendrail 
envahissante.  Uenvahissemml  secondaire,  plus  ou  moins  diffus,  peut  avoir  un* 
durée  très  longue.  La  preuve  en  est  daos  la  présence  <le  corps  granuleux,  infil 
Iranl  des  régions  très  éloignées  du  foyer  originel,  alors  que  ce  foyer  lui-mt^mc 
ne  contient  plus  de  corps  granuleux.  On  sait  que  les  corps  granuleux  sont 
presque  toujours  assez  conteuiporains  de  la  lésion  primitive. 

L^envahissement  lent  et  progressif,  qui  fait  de  la  sclérose  cérébrale  une 
maladie  chronique  entre  toutes,  explique  d'ailleurs  certains  symptômes  tardifs 
dont  il  sera  ultérieurement  question. 

On  tend  actuellement  à  considérer  la  sclérose  cérébrale  comme  une  véritable 
encéphalite  chronique,  à  savoir  comme  une  lésion  qui  frappe  les  vaisseaux,  les 
neurones  et  la  névroglic,  c'est-à-dire  tous  les  éléments  du  tissu  cérébral. 

L'opinion  de  Jendrassik  of  Mario,  qui  rapportent  une  lésion  péri-vasru- 
laire  le  processus  des  scléroses  lobaires  primitives,  ne  serait  pas,  selon  Slrum- 
pell,  applicable  à  tous  les  cas.  On  devrait  considérer  la  sclérose  corlicule 
comme  étant  le  plus  souvent  la  conséquence  d'une  inflammation  primitive 
aigué  de  la  substance  grise  des  circonvolutions,  «  (imparable  à  celle  qui  (  orac- 
lérise  la  poliomyélite.  Le  nom  qui  lui  conviendrait  donc  le  mieux  serait  <  rlui 
de  polio-encéphalite  primitive  aigué;  et,  de  fait,  un  certain  nombre  d argu- 
ments plaident  en  faveur  de  Tassimilatiott.  La  clinique  et  Tétiologie  la  confir- 
ment mieux  encore.  Au  reste,  Jendrassik  et  Marie  ont  admis,  dans  un  travail 
absolument  contemporain  de  celui  de  Slrùmpell,  celte  manière  de  voir,  sans 
pousser  à  l'excès  ra(!a[>lation  par  trop  sclK-inalique  de  la  polio-encéphalite 
aiguë  infantile  à  la  puliouiyélile.  Deux  cas  plus  récents  de  Strùmpell,  relatifs  à 
la  même  polio-encéphalite  de  Tadulte,  sont  d'une  interprétation  encore  plus 
discutable. 

Nous  avons  eu  surtout  en  vue  jusqu'ici  la  sclérose  cérébrale  afrnphiqm^.  Il 
nous  reste  à  mentionner  la  scicrose  tubéreuse  ou  hypertrophique,  élutlu-e  en  ISSl) 
par  Bourneville  et  Brissaud.  Elle  est  caractérisée  microscopiquement  par  des 
nodosités  saillantes,  lisses,  de  volume  variable,  multiples,  lÂégeant  surtout  au 
niveau  de  l'écorce  et  de  la  méninge  venlriculaire.  On  peut  en  trouver  dix,  vingt 
et  davanfatre.  spécialement  sur  la  face  externe  des  hémisphères  cérél)raux.  On 
sait  aujourd'hui  que  ces  nodosités  ne  sont  pas  les  seules  lésions  et  qu'on  peut 
trouver,  à  côté  d'elles,  dans  le  centre  ovale,  des  altérations  scléreuaes  dissé- 
minées. Histologiquemenl  il  s'agit  de  tissu  névrotique.  Les  fibres  de  la 
névroglie  ont  proliféré  et  constitué  une  trame  épaisse,  semée  de  noyaux  névro- 
glif|n('^.  parcourue  par  des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  épaissies  et  dont  la 
lumière  est  rélrécie  ou  oblitérée.  Les  cellules  nerveuses  et  leurs  fibres  ont  subi 
une  atrophie  lente,  progressive,  sous  l'étouffement  de  la  névroglie  proliférante, 
et  ont  fini  par  disparaître.  La  lenteur  de  cette  action  destructive  explique  la 
rareté  des  corps  granuleux  dans  !e<  îlots  sch'-reiix.  l'^n  onire  de  ce*  caractères 
histologiqucs,  la  sclérose  tubéreuse  est  encore  singularisée  par  ce  fait  qu'on 
trouve  au  milieu  de  ces  foyers,  particulièrement  dans  ceux  du  centre  ovale,  des 
eellulcs  arrondies  très  volumineuses,  géantes,  pour  ainsi  dire,  possédant  un  gros 
noyau,  parfois  plusieurs  noyaux  et  un  protoplasma  homogène  remarquable  par 
l'absence  de  granulations  chromatophiles. 

Que  faut-il  voir  dans  ces  lésions?  Une  lésion  d'ordre  inflammatoire,  et,  dans 
les  cellules  géantes,  des  cellules  névrogliques.  TeUe  est  rofunion  adoptée 
à  la  suite  des  travaux  de  Bourneville  et  Brissaud*  En  Allemagne,  Hartlegen, 
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BaamanD,  Ziegicr  ne  voient  point  là  des  lésions  Inflammatoires;  pour  eux,  il 
s'agit,  non  de  cellules  névrogliques,  mais  bien  do  véritables  cellules  nerveuses 
métatypiqu<"^  ;  non  de  pr  h'-m^p  lubérouso,  mais  Ijicn  do  névroglisme  conp^énilal. 
Il  faut  avouer  que  la  muitiplicilu  des  lésions  plaide  singulièrement  contre  la 
théorie  du  glioiue,  qui  est  généralement  unique,  et  en  faveur  de  la  théorie 
inflammatoire  adoptée  en  France. 

LMons  teeciidaires.  —  Toute  lésion  cérébrale  définitive,  de  la  nature  de 
rellt^*  qui  «e  produisent  chez  le  nouveau-né  ou  chez  Tenfant,  détermine  des 
altérations  secondaires  dans  la  totalité  du  névraxc  :  qu'il  s'agisse  de  sclérose 
lobalre  primitive,  de  ramollissement,  d'hémorragie,  de  méningo-encéphalite, 
la  c-unséquence  fatale  est  toujours  un  arrêt  de  développement  des  parties  voi- 
sines (lu  foyer  initial.  I.n  <!i'<xi''n<''ration  descendanle  fait  ensuite  son  œuvre  elle 
sujet  devient  un  inlirnie.  Mais  il  y  a  <lniis  cette  évolution  du  processus  morbide 
quelque  chose  de  tout  spécial,  «(ui  lient  à  ce  que  lo  cerveau  est  encore  incom- 
plètement formé.  L'étendue  et  l'importance  de  ces  lésions  secondaires  ^empo^ 
lent  ici  de  beaucoup  sur  ce  qu'elles  sont  chez  l'adulte,  et  il  est  indispensable 
de  sirr„n!or  une  à  une.  Par  là  seulement  on  arrive  à  se  rendre  compte  de  la 
siguiticulioii  dc>  symptômes. 

Cerveau  proprement  dit.  —  Toutes  les  lésions  primitives  qui  ont  été  énu- 
mérées  ont  pour  effet  de  déterminer  une  sclérose  ou,  en  tout  cas,  une  atrophie 
progressive  des  régions  adjacentes,  aussi  bien  en  profondeur  qu'en  surface. 
Plus  le  sujet  est  jeune,  en  d'autres  termes,  plus  le  cerveau  est  rudimcntairc, 
plus  cette  atrophie  est  prononcée.  On  a  déjà  vu  comment  l'aspect  extérieur  de 
la  cavité  corUcale,  dans  la  porencéphalie,  permet  de  reconnaître  ai  le  foyer 
primitif  estcongénital  ou  acquis  (Kundrat,  BoumevilleetSollier).  Mais  ce  n'est 
pas  seulement  sur  l'écorce  que  la  sclérose  s'étend  en  faisant  pour  ainsi  dire 
tache  d'huile  :  elle  gagne  la  profondeur,  et,  par  un  travail  incessant  de  dégiîné- 
ration,  atteint  la  capsule  interne  et  les  noyaux  gris  centraux.  Dans  la  capsule 
interne  et«  plus  bas  encore,  dans  la  région  pyramidale  de  la  protubérance,  enfin 
dans  la  pyramide  bidbaire  elle-même,  cette  dégénéralion  est  banale,  identique  à 
celle  de  toute  lésion  destructive  des  centres  corticaux  «  psycho-moteurs  ».  Dans 
les  noyaux  gris  centraux,  au  contraire,  le  travail  de  dégénérescence  est  absolu* 
ment  spécial.  Il  est  caractérisé  par  la  même  tendance  atrophique,  compliquée 
d'une  désintégration  des  flbrcs  à  myéline  :  la  meilleure  preuve  en  est  qu'on 
trouve  dans  les  corps  opto-striésdes  corps  granuleux»  nombre  d'années  après  le 
début  approximatif  de  la  maladie. 

Corps  opUhBtrii».  —  La  conséquence  de  cette  lente  et  inceasante  transforma- 
tion des  parties  profondes  se  traduit  à  l'œil  nu  par  une  diminution  de  volume 
de  la  couche  optique  et  des  corps  striés,  laquelle  est  parfois  proportionnelle  à 
l'atrophie  des  circonvolutions  elle-mêmes.  Richardière  a  cpnslaté  cependant 
que  la  sclérose  secondaire  des  noyaux  gris  est  inconstante,  sans  qnll  soit  pos- 
sible de  préciser  les  conditions  qui  la  favorisent.  Or,  selon  le  même  auteur, 
l'atrophie  des  corps  opto-striés  ne  serait  jamais  isolée;  elle  serait  toujours 
con-^i'cutivc  ou  associée  à  celle  de  l'écorce.  Ce  fait,  il  faut  l'avouer,  concorde 
singulièrement  avec  l'hypothèse  de  Strumpell  touchant  l'origine  corticale  des 
encéphalopathies  de  l'enfance. 

Cavités  ventriculairefi.  —  Lorsque  les  noyaux  gris  centraux  sont  atrophiés, 
les  ventricules  sont  dilatés  :  dilatation  évidemment  relativOi  puisque  la  totalité 
de  l'hémisphère  est  diminuée  de  volume. 
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Cervelet.  —  Vulpian  et  Turner  ont  les  premiers  renurqué  que  la  sclérose 
lobaire  unilatérale  avec  atrophie  de  l'hémisphère  était,  dans  rimmense  majorité 
des  ca»,  compliquée  d'une  atrophie  du  lobe  cérébelleux  du  côté  opposé.  Celte 
constalalioa  a  été  faite,  contrôlée  et  conlirinée  depuis  lors  par  Charcot,  Cotard 
et  tous  les  anteurs  qui  ont  eu  sous  les  yeux  des  pièces  anatomiques  de  sclérose 
cérébrale  infantile.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  héraiatrophic  sans  importance,  mais 
d'une  réduction  de  volume  telle  que  le  poids  de  rhémisphérc  cérébelleux  du 
côté  opposé  à  la  lésion  cérébrale  peut  être  réduit  de  5U  pour  lUU.  Quoique  lu 
règle  soit  très  générale,  die  comporte  des  exceptions  :  Marie  et  Jendrassik  ont 
observé  l'atrophie  de  l'hémisphère  cérébelleux  du  même  côté  que  celle  de 
l'hémisphère  cérébral.  Dans  ces  deux  ordres  de  cas.  on  ne  sait  jusqu'à  présent 
à  quel  mécanisme  analomique  ou  physiologique  il  convient  de  rapporter  la 
lésion  cérébelleuse. 

Les  pidoneuiet  eirttravxt  la  protubiraneet  h  butbe  roe/mltèn,  la  moelle 
éfinière,  ne  présentent  guère  d'autres  lésions  que  celles  qui  ont  été  signalées 

comme  résult.inl  de  la  dé^énéralion  secondaire.  11  faut  toutefois  remarquer  que 
ce  n  e.-l  pas  seulement  la  sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal  qui  pro- 
duit Tatrophie  de  toutes  ces  parties.  La  diminution  de 
volume  est  générale.  Elle  porte,  dans  toute  la  hauteur 
de  la  moelle,  sur  la  moitié  opposée  h  la  lésion  cérébrale  ; 
mais  elle  atteint  aussi  —  on  ne  sait  trop  en  vertu  de 
quelle  loi  Irophique  —  tous  les  organes  périphériques 
du  feuillet  blastodermique  moyen  de  ce  c6té  :  (e*  os,  /es 
cariilageSt  le»  ligaments,  les  tendons,  les  muscles,  tout  est 
atvojtliié;  et  pour  tous  ces  ort^anes  comme  pour  la  moelle 

elle-même  la  diminution  de  volume,  le  raccourcissement  ^,,,gQ.  _  (^fj^,^  c»iùn« 
des  membres,  8ontd*autant  plus  prononcés  que  la  lésion       «i  bmtt  oiTinpin. 

cérébrale  est  plus  ancienne.  Le  crâne,  la  face,  la  cavité 

orbilaire  et  parfois  aussi  le  ^lobe  oculaire  du  côté  de  la  paralvsie  sont  nrn^lés  dans 
leur  développement;  du  moins  ils  ont  sur  toutes  les  parties  similaires  du  côté 
sain  un  retard  qulls  ne  rattraf»oat  jamais.  La  conformaUon  crânienne,  surtout 
dans  la  variété  clinique  appelée  matadie  de  LUtle,  serait  tout  à  lait  earacté* 

rîstique  :  crâne  €  en  carène  ■  et  front  «  olympien  •  (Foumier)  (fîg.  80).  On  peut 
dire  qu'il  ne  s'agit  (jue  d'un  retard  du  développement,  attendu  que  dans  la 
constitution  intime  des  tissus  aucune  véritable  lésion  ne  mérite  d'être 
relevée. 

Tout  ce  qui  précède  est  relatif  à  la  variété  hémiplégique^  c*e8t-4l-dire  à  celle 
qui  dépend  d'une  encéphalopathie  unilatérale.  Les  conséquences  sont  toutes 
difl'érentes  lorsque  l'encéphalopathie  est  bilatérale,  lorsque  les  deux  hémisphères 
sont  atteints  de  sclérose  corticale  ou  de  méningite  chronique.  Alors  la  dégéné- 
ration  secondaire  est  double;  elle  entraîne  l'hémiplégie  double;  et  tous  les  arrêts 
de  développement  constatés,  dans  la  forme  précédente,  sur  la  moitié  du  corps 
opposée  à  la  lésion  hémisphérique,  existent  ici  sur  les  deux  moitiés.  C'est  A 
cette  localisation  bilatérale  que  sont  dues  les  dipléyies. 

Enfin,  loraque  les  foyera  d*encéphah^tliie  sont  disséminés,  soit  dans  un 
seul  hémisphère,  soit  dans  les  deux  à  la  fois,  les  arrêts  de  développement  de 
la  périphérie  sont  disséminés  eux-mêmes;  en  tout  cas,  ils  ne  sont  jamais  tant 
prononcés  que  lorsque  la  région  rolaodique  est  plus  ou  moins  gravement  com- 
promise. 
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SympUoMt.  —  Quelle  que  soit  la  forme  analomo-pathologique  de  Teacé- 
phalopathie,  l'évolution  générale  des  symptftmes  est  toiyoïirt,  à  peu  de  chose 

près,  la  suivante  : 

Dès  la  naissance^  ou  au  cours  de  lu  première  enfatice,  on  voit  survenir  des 
accidents  aigus,  caractérisés  par  de  ragitation,  de  la  fièvre,  des  nausées,  des 
vomissements;  cet  élat,  dont  la  durée  varie  de  un  ou  deux  jours  à  une  ou  deux 
«emaines,  est  onlinairomonl  compliqué  de  convulsions  dunl  la  caractéristique, 
selon  Strûmpell,  ■ocrait  d'i^lre  «J  abord  localisées  aux  exlréujités  et  de  se  géné- 
raliser ensuite.  La  phase  aiguë  dont  il  s'agit  est  passagère;  une  phase  degué- 
rison  apparente  lui  succède.  Celle-oi  a  une  durée  variable  de  quelques  jours  A 
quelques  semaines;  et  alors  seulement  on  voit  inopinément  apparaître  unè 
faiblos'io  paralytique,  tantôt  limitée  à  un  membre,  tantôt  répartie  sur  toute  Une 
moitié  du  corps,  tantôt  eutin  étendue  à  la  totalité  de  la  musculature. 

La  période  aigué  fébrile,  si  fréquente  qu'elle  puisse  être,  n*est  pas  constante. 
Chez  les  nouveau-nés  en  particulier,  elle  peut  faire  absolument  défaut. 
D'emblée,  la  maladie  s'affirme  par  la  paralysie  sans  que  rien  ait  pu  la  faire  pré- 
voir. D'ailleurs  la  paralysie  uu  suu  équivalent  spasmodique  existent  déjà  dés  la 
naissance  dans  un  grand  nombre  de  cas,  bien  qu'on  ne  soit  guère  en  mesura  de 
le  constater,  sel<»  la  remarque  de  little,  avant  Tflge  où  l'enfant  commence  en 
général  à  essayer  ses  premiers  pas.  D'ailleurs,  h  supposer  qu'un  ensemble  de 
phénomènes  aigus  doive  nécessairement  marquer  le  début  de  Tencéphalo- 
palhie,  on  n'est  pas  toujours  autorisé  à  admettre  a  priori  que  ces  phénomènes 
se  soient  manifestés  au  cours  de  la  vie  intra-utérine. 

Les  variétés  cliniques  les  plus  communes  sont  :  Vhémiplégie  maêmoéique^ 
Vhémiathétose,  ï hémiplégie  choréique,  ValluUo'ic  double,  la  chorée  spasmodiqugj 
la  paraplégie  spasmodique^  eniin  1  u/io/t^,  combinée  ou  non  aux  variétés  précé- 
dentes. 

Tous  ces  types  tendent  h  se  confondre  les  uns  avec  les'autres  pur  une  sorte 
de  dét^'rndalinn  inseii'^ihlo.  Mai<  rhacuu  d'eux  est  parfois  si  nettement  défini, 
(ju'nn  ne  pei't  Ir.irer  un  laMeau  schématique  commun. 

Hémiplégie  spasmodique  de  l'enfance.  —  Précédée  ou  non  de  la  période 
fébrile  sur  laquée  insiste  StrQmpell,  l'évolution  de  l'hémii^égie  spasmodique 
est  marquée  dès  son  début  par  des  attaques  épileptiques.  Celles-ci  di fièrent  de 
l'épilepsie vraie  parleur  prédominance  sur  les  membres  du  côté  de  rhémiiiléiïio 
future,  par  leur  localisation  initiale  sur  les  extrémités,  par  leur  géuéralisation 
consécutive,  par  leur  subintrance  qui  constitue  un  véritable  état  de  mal  avec 
élévation  de  la  température  centrale  (Boumeville  et  Vuiliautnier).  Tout  ceci 
d'ailleurs  n'est  pas  d'une  constance  rigoureuse.  Les  convulsions  peuvent  être 
circonscrites  à  un  seul  membre;  d'autres  fois  elles  font  défaut.  Mais  ce  qui 
caractérise  au  premier  chef  la  maladie,  c'est  l'apparition  soudaine  d'une  hémi- 
plégie flasque.  Lorsque  des  attaques  ont  eu  lieu,  l'hémiplégie  se  manifeste 
aussitAl  que  l'enfant  se  réveille  de  l'étal  de  mal.  Quelquefois  elle  n'est  apparente 
qu'après  une  série  de  plusieurs  attaques. 

En  général,  l'hémiplégie  est  totale,  c'est-à-dire  qu'elle  affecte  les  deux 
membres  et  la  moitié  de  la  face. 

Il  est  rare  qu'elle  soit  complète;  c'est  dire  que  l'impotence  fODCtionndle  n'est 
pas  absolue  et  pai*  conséquent  de  même  intensité  pour  les  detix  membres  cl  la 
face  :  c'est  au  membre  supérieur  qu'elle  présente  son  maximum.  Au  membre 
supérieur,  le  groupe  des  muscles  radiaux  est  en  général  plus  frappé  que  tous 
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les  autres  groupes.  Au  membre  inférieur,  c'est  le  grou|)e  du  scialique  poplilé 
exlerne.  On  peut  établir  comme  règle  que  la  racine  des  membres  es.1  toujours 
moins  paralysée  que  leurs  extrémités,  ainsi  qu'il  arrive  communément  dans  les 
hémiplégies  d'origine  corticale.  Quant  à  la  face,  l'hémiplégie  est  toujours 
moins  accentuée  que  ne  peut  le  faire  supposer  a  priori  la  lésion  hémisphérique 
des  centres  moteurs  du  visage.  Il  va  sans  dire  qu'elle  préilomine  dans  le  facial 
inférieur  :  la  participation  de  l'hypoglosse  est  invariablement  très  restreinte. 
Otte  paralysie  du  facial  est  souvent  transitoire  et  s'elTace  ou  s'atténue  dans 
les  vieilles  hémiplégies.  Elle  demande  à  être  recherchée  avec  sfiin.  Il  peut 
exceptionnellement  y  avoir  contracture  faciale,  particulièrement  dans  les  formes 
avec  alhétose  (Dejerine). 

La  période  d'hémiplégie  flaccide  ne  dépasse  guère  une  quinzaine  de  jours; 
au  bout  de  ce  délai  les  réflexes  tendineux  commencent  à  s'exagérer,  le  clonus 
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du  pied  provoqué  apparaît,  et  le  petit  malade  entre  dans  la  période  d'hémi- 
plégie spasmodique.  Celle-ci  est  définitive  et  incurable.  Elle  ne  diffère  en  rien 
de  l'hémiplégie  des  adultes,  pour  ce  qui  est  de  ses  caractères  généraux,  mais 
elle  s'en  distingue  par  les  particularités  suivantes  : 

Les  déformations  dues  aux  contractures  sont  extrêmement  prononcées; 
l'avant-bras  est  fléchi  franchement  sur  le  bras;  la  main  est  fortement  fléchie 
sur  l'avant-bras  en  pronation  exagérée;  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume 
ou  fortement  étendus,  dans  des  attitudes  qui  rappellent  absolument  celles  des 
mains  des  danseuses  javanaises.  Au  membre  inférieur,  le  genou  aussi  est  légère- 
ment fléchi  et  le  pied  est  dans  l'attitude  du  varus  équin  avec  une  tendance  à  la 
luxation  de  l'astragale.  Mais  ce  qui  est  encore  bien  plus  spécial,  c'est  l'atrophie 
générale  du  côté  hémiplégié,  tant  aux  membres  qu'à  la  face,  avec  la  prédomi- 
nance déjà  signalée  au  membre  su[>érieur.  L'atrophie  en  question,  suffîsam- 
inenl  définie  à  propos  de  l'anatomie  pathologique,  ajoute  au  tableau  clinique 
de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  son  trait  le  plus  saillant. 
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L'alropliie  porte  sur  los  muscles  el  sur  le  squelette.  L'amyotrophie  est 
uniforme  el  pljis  ou  moins  accusée  selon  les  cas.  Quant  à  l'atrophie  osseuse,  elle 
frappe  l'os  dans  toutes  ses  dimensions,  plus  en  épaisseur,  scmble-l-il,  qu'en 
longueur.  L'atrophie  en  longueur  peut  cependant  être  très  marquée  et  attein* 
dre,  nu  membre  supérieur,  f»  A  0  centimètres,  comme  dans  les  cas  de  Bour- 
neville.  Mais  généralement  l'atropliie  en  longueur  ne  dépasse  pas,  quand  elle 
existe,  2  à  5  centimètres.  Les  muscles  et  les  os  du  thorax  participent  à  l'arrél 
dt>  développement,  moins  cependant  «|ue  ceux  des  membres.  Il  s'ensuit  une 
asymétrie  manifeste  et  une  scoliosp  siiîualée  dans  plusieurs  observations. 

L'atrophie  peut  porter  sur  la 


face  (os  et  muscles)  el  simuler  de 
prime  abord  l'hémiatrophie  fa- 
ciale. 

Du  côté  des  extrémités  'les 
membres  il  existe  des  troubles 
vaso-moteurs  très  accusés,  avec 
refroidissement  des  téguments 
pouvant  atteindre  deux  degrés 
dans  le  côté  paralysé  (Féré). 

Les  troubles  de  la  sensibilité, 
«lans  cette  forme  comme  dans  tou- 
tes les  autres,  .sont  minimes.  La 
contracture  est  parfois  doulou- 
reuse, elle  affecte  le  caractère  de 
crampes.  En  dehors  de  cela,  el 
seulement  chez  un  petit  nombre 
do  sujets,  on  peut  constater  des 
anesthésies  en  plaques  (Hirt). 

Hémiathëtose.  —  C'est  dans 
l'encéphalopathie  infantile  que 
l  alhélose  se  montre  le  plus  con- 
forme A  la  description  déjà  don- 
née de  lathétosc  en  général  (voy. 
plus  haut),  avec  cette  seule  par- 
ticularité qu'elle  est  limitée  à  une 
des  moitiés  du  corps  ('). 

Elle  constitue  un  symptôme 
surajouté  à  l'hémiplégie.  Il  faut 
toutefois  faire  remarquer  immédiatement  que  Tinstabilité  musculaire,  qui  est  lo 
propre  de  l'athétose,  est  incompatible  avec  l'état  permanent  de  contracture.  En 
d'autres  termes,  pour  que  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  admette  un  degré 
variable  d'athétose,  il  faut  que  le  spasme  des  muscles  paralysés  ne  soit  que  rela- 
tif, et  qu'il  comporte,  dans  une  certaine  mesure,  une  mobilité  plus  ou  moins 
étendue  des  articulations.  La  figure  82  donne  une  idée  très  exacte  de  l'aspect 
que  réalise  cette  condition  indispensable.  11  y  a  donc  des  cas  où  la  contracture 
est  en  quelque  sorte  mitigée  par  l'athétose,  et,  dans  les  mômes  cas,  on  constate 
toujours  une  exagération  des  réflexes  moins  prononcée  que  dans  l'hémiplégie 


Fie.  Si.  —  llémiilta6tn«e. 
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exclusivement  spasmodique.  Bien  plus,  on  peut  dire  que  l'atrophie  musculaire 
elle-même  est  d'autant  moins  prononçât  que  les  mouvemenls  athétosiques  sont 
plus  étendus.  Mais  toujours,  quoiqu'il  en  soit  du  degré  relatif  de  la  conlraclure 
et  de  ratlu'lose.  l'une  par  rapport  i'i  l'autre,  c'est  au  m<*me  procepfus  enr/'plialo- 
palhique  qu'il  faut  les  attribuer  l'une  et  l'autre.  La  <lillV-rence  de  localisation 
seule  l'emporte  ici  comme  en  toute  autre  circonstance,  et  c'est  par  elle  seulement 
qu'on  peut  expliquer  les  intensités  proportionnelles  de  Thémi-contracture  ou  de 
rhémiathélose  dans  les  encéphalopathies  infantiles.  On  admet  en  p:(''n«'Tal  que 
la  conlraclure  est  produite  par  les  lésions  primitives  ou  <;eron<laîres  du  faisceau 
pyramidal  lui-même,  tandis  que  l'hémiathétose  est  la  consétpicnce  des  lésions 
tangentes  à  ce  faisceau,  sur  lequel  elles  exercent  une  action  irritante. 

Cela  nous  conduit  à  étudier  les  cas  dans  lesquels  les  lésions  cérébrales 
n'exercent  qu'une  action  irritante  sur  le  faisceau  pyramidal  :  ceux-là  appartien- 
nent h  l'histoire  de  l'athélosi"  pure  sans  contracture  proprement  dite. 

Apres  le  mode  de  début  ordinaire  (lièvre,  convulsions,  etc.),  les  petits  mala- 
des présentent  des  mouvements  d'athétose,  sans  paralysie  vraie,  sans  contrac^ 
ture,  sans  exagération  des  réflexes,  sans  atrophie.  L'hémiatéthose  ainsi  réalisée 
ne  se  distingue  del'atliéto'^e  vraie  que  par  sa  localisation  nnilalérale.  On  en  peut 
dire  autant  de  l'hémichorée,  variété  clinique  plus  rare  en  ce  qui  a  trait  à  Tin' mi- 
plégic  de  l'enfance,  mais  dont  l'existence  formelle  a  été  signalée  par  quclipies 
auteurs.  La  Invaquerie  des  mouvemenls,  leur  amplitude,  le  fait  que  ces  mouve- 
ments,  au  lieu  d'être  limités  aux  doigts  et  aux  poignets,  s'elTecluent  aux  dépens 
des  grands  segments  du  membre,  suffisent  le  plus  onlinairement  à  dilTérencier 
l'hémichorée  de  l'hémialhélose.  Mais,  si  les  diQ'érences  sont  quelquefois  très 
marquées,  les  analogies  ne  le  sont  pas  moins  et,  dans  la  pratique,  on  est  sou- 
vent bien  embarrassé  pour  se  prononcer  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  Il  est 
probable  qtie  l'hémirhorée  et  l'héniialhélo«e,  dans  les  encéphalopathies  infan- 
tiles, relèvent  du  même  processus,  tout  au  moins  de  la  même  localisation. 
En  effet,  il  est  impossible  de  ne  pas  reconnaitre  les  étroites  affinités  de  ces 
deux  syndromes,  se  combinant  Tun  avec  l'autre  en  proportions  tellement 
égales  et  d'une  façon  si  intime  qu'on  ne  sait  en  vérité  auquel  des  dottX  on  a 
affaire.  La  difficulté  est  d'autnuf  plus  gran«Ie  —  on  peut  même  dire  insurmon- 
table —  qu'il  n'est  pas  exceptionnel  de  voir  l'une  et  l'autre  alterner  ou  1  une 
disparaître  définitivement  pour  faire  (riace  à  l'autre. 

Âthétose  double.  —  Ici,  il  n'y  a  presque  rien  à  ajouter  à  l'élude  du  ajmdrome 
dont  la  description  a  (irj;\  «'(i-  donnée  à  un  point  de  vue  général.  C'est,  du 
reste,  à  rencéphalopalliie  ol  ro[)l)ique  de  l  enfancc  que  l'histoire  de  ce  syndrome 
a  été  presque  tout  entière  empruntée.  Tous  les  muscles  commandés  par  le  fais- 
ceau pyramidal  sont  dans  un  état  permanent  de  contraction  ou  dedemi>eontrac- 
tion,  animés  de  mouvements  spontanés,  raides,  lents,  incessants,  s'exagérantà 
rorcasion  des  mouvements  volontaires.  Les  muscles  de  la  face  eux-mêmes  sont 
contracturés  et  mobiles  ;  d'où  résulte  une  grimace  variable  dans  son  degré, 
mais  invariable  dans  son  type.  Des  contractions  passagères  se  surajoutent  qui 
se  produisent  avec  une  certaine  lenteur  et  qui,  survenant  dans  les  muscles 
déjà  contracturés,  ne  transforment  pas  la  physionomie  anormale  du  visage, 
mais  seulement  la  renforcent,  pour  ainsi  dire  d'une  manière  intermittente.  Chez 
les  malades  atteints  d'alhétose  double,  les  atrophies  sont  souvent  réduites  à 
leur  plus  simple  expression,  et  il  faut  les  cbercher  pour  s'apercevoir  de  leur 
existence.  On  conçoit  qu'une  lésion  bémisphérique  double  et  symétrique  inlé- 
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ressant  des  régions  voisines  du  faisceau  pyramidal,  sinon  le  faisceau  pyramidal 
lui-même,  donnent  lieu  à  de  l'alhélose  double.  Une  lésion  analogue  produira  la 

chon-p  rlironiqup. 

La  seule  dillcrence  de  la  chorée  chronique  double  et  de  l'athélose  double  con- 
siste dans  le  caractère  des  mouvements  involontaires  propres  à  chacun  de  ces 
deux  syndromes.  Dans  la  chorée,  on  sait  qu^ils  sont  brusques,  amples,  para- 
doxaux ;  souvent  la  face  est  épai^ée.  Les  troubles  intellectuels  sont  presque 

toujours  très  prononri'"?. 

Certains  auteurs  uni  soutenu  que  l'alhélose  double  el  la  chorée  double  chro- 
nique, malgré  leurs  affinités  d'origine,  se  distinguaient  essentidlemenl  Tune  de 
l'autre  par  quelques  caractères  surfisamment  tranchés  pour  que  la  conrusion 
fi'il  impossible.  Huef,  par  exemple,  a  justement  insistr  sur  l'.Tbsenre  di^  I  t'tat  de 
contracture  dans  la  chorée  chronique  ('),  sur  la  rareté  des  secousses  dans  les 
muscles  du  visage,  etc.  S'il  en  est  ainsi  dans  la  généralité  des  cas,  on  ne  sau- 
rait nier  que  ces  dîflTérences  soient  fréquemment  très  peu  accentuées.  La  proche 
parenté,  ridmlilé  de  nature  de  la  chorée  ehronique  —  surtout  lorsqu'elle 
alTeele  la  tendance  spa>imo(li(jue  —  et  de  l'athélose  double  est  de  plus  en  plus 
accréditée.  Ross,  Gowers,  Uicluu  dicre  el  surtout  Audry  ('),  dans  une  très  éru- 
dite  monographie,  se  sont  appliqués  à  la  mettre  en  lumière.  Sigm.  Freud,  par 
exemple,  a  sifjnalé  iiiir  variété  «  Unique  a  la<jue!|.'  il  loane  lenomd'hénu|>{irésio 
«  liMit'iipu:'.  Kidin,  iiallion  a  <>li-<T\é  la  fii-inn  di  -  lii  ux  syndromes,  ehoré<>  cl 
athélose,  en  un  étal  de  cuuibinuisun  si  parl'aiLe  qu'un  ne  saurait  l'appeler  autre- 
ment que  êyndromo  athitoithchortique 

Hydrocéphalie. — Le  symptôme  primordial  de  l'hydrocéphalie  chroniquecongé- 
nttale  ou  acquise  est  raiiG;menlalion  de  volume  de  la  téte  :  un  front  haut  et 
large  surplombant  la  lace  (jui,  [>ar  contraste,  seiiddc  rapctissée  et  aH'ccle  la 
forme  triangulaire.  Du  côte  du  crâne,  on  note  lantôl  de  la  scaphocéphalic, 
tantôt  de  la  brachycéphalie,  tantôt  de  la  phagio6é(Aalie.  La  fontanelle  anté- 
rieure persiste  souvent  chez  les  jeunes  sujets.  La  tète  tombe  parfois,  soit  en 

avant,  soit  laléralctiicnt . 

Du  cùlé  du  Ihorax  cl  de  la  colonne  vertébrale  on  relève  souvent  des  déforma- 
tions qui  ressortissent  au  rachitisme  ;  du  côté  des  membres  inférieurs,  des  trou- 
bles moteurs  divers  (contractures,  paralysies  spasmodiques,  pieds  bots).  Dans 
ces  derniers  cas  la  marche  est  notablement  troublée.  Lorsqu'elle  est  po'<ible, 
elle  est  lente  el  balancée  :  l'hydrocéphale  progresse  la  léte  penchée  en  avant. 

11  importe  de  signaler  la  présence  fréquente  de  vertiges,  d'absences,  de  con- 
vulsions. L'étal  intellectuel  est  anormal  :  tantôt  l'enfant  est  arriéré,  tantôt  il  est 
complètement  idiot  :  entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  tous  les  degrés  possibles. 
Cependant  l'hydrocéphalie  n'est  pas  absolument  incompatible  avec  une  inlel- 
iigcnce  vive.  Bouchut  parie  <  d  un  dqduniale  el  d'un  sculpleur  fort  connus, 
lesquels  présentaient  à  l'âge  de  cinquante  ans  les  marques  les  plus  certaines 
d'une  hydrocéphalie  de  naissance  ».  Du  reste,  l'hydrocéphalie  chronique  est 

chose  curable. 

Le  début  de  l'hydrocéphalie  chronique  est  variable  :  tantôt  lent,  progressif  et 
insidieux,  tantôt  au  contraire  marqué  par  des  poussées  oonvulsives  ou  ménin- 
gitiques  qui  peuvent  se  répéter  plus  ou  moins  fréquemment  et  tuer  le  petit 

(*)  HttBT.  Chorée  ehronique.  Thèse  de  Paris,  1880. 

(*)  J.  Aoonr.  i.'.iHv:! I  .:,i,ie  et  les  chorUê  cAronifiMi  ât  fm/oiut.  Paris,  1881. 
(*)  RevM  n9urologiiiu€,  iHJo,  p.  31â. 
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malade.  La  durée  est  relativement  courte  :  beaucoup  d'hydrocéphales  meurent 
dans  la  premitrc  ou  dans  la  seconde  enfance  ;  quelques-uns  seulement  atteignent 
l'âge  adulte,  et  chez  ces  derniers  la  guérison  est  possible,  ainsi  que  nous  venons 

de  le  dire. 

Diplëgies  spasmodiqaes.  —  Sous  ce  nom,  l'on  désigne  les  paralysies  bilaté- 
raies  et  accompagnées  de  contracture  survenues,  soit  dès  la  naissance,  soit  dans 
les  premiers  jours  ou  les  premières  années^  1  I  vie,  sous  l'influence  de  lésions 

oi'Tt^brales  «symétriques,  corticales  ou  pyranmlalcs. 

D  uprès  tout  ce  qui  précèile,  on  peul  embratiber,  du  niOiue  coup  d  (cil, 
raspecl  général  de  ces  états  spasmodiques  et  leur  mécanisme  palhogénique. 

La  nature  de  la  lésion  paraît  indifférente.  Sa  localisation  crée  les  variétés  cli- 
niques. Une  double  lé?:i()n  de  la  zone  rolHndii|ue  fait  une  doulilf  ht''inipléf;ie 
spajimodiquc  ;  une  double  lésion  du  lobule  paraceiitral  lait  une  doulde  para- 
lysie du  membre  inférieur.  Ici  encore,  comme  des  nuances  a  l'intini  résultent 
des  différences  de  localisation  dans  l'un  et  l'autre  hémisphère,  on  peut  voir 
s'ajouter  à  la  paralysie  spasmodique  des  phénomènes  athétosiques  ou  choréiques 
d'imporianre  variable. 

C'est  Lillle  qui,  le  premier,  en  18ti2,  insista  sur  le^  ibrmes  cliniques  des  diplé- 
gies  spasmodiques  et  qui  en  indiqua  l'étiologie  ('),  dans  un  travail  «  sur  Tin- 
fluence  de  la  parturition  anormale,  du  travail  difficile,  de  raccoucbemcnt 
prématuré  cl  de  l'asphyxie  des  nouveau-nés  sur  l'état  physi«pie  cl  mental  de 
l'enfant  ».  l'our  ne  parler  (pie  de  l'état  physique,  la  diplétfie  en  e^t  le  syndrome 
caraclén^lique.  Mais  celle  dipK  gie  a  des  manières  d'élre  Irès  dilVércnles.  Lillle 
signale  l'hémiplégie  spasmodique  double  et  la  chorée  congénitale  chronique 
déjà  élndiéi  <  :  il  y  ajoute  la  contracture  généralisée  et  la  contracture  paraplé- 
gique. l'itMiii,  à  (\uï  l'on  doit  d'importantes  recherches  sur  ce  siijcl.  ;i  conliriiie 
loul  récemment  la  classification  de  Litlle  :  il  considère  toutes  ces  nioilalités 
symptomatiques  comme  intimement  associées  dans  leur  processus  pathogéniipie. 

Contraetnra  généralliée  et  eoBtraotnre  paraplégique  (Voir  plus  loin  au  chapi> 

Ire  :  Malatlie  de  Lillle). 

Troubles  intellectuels.  —  Lorsque  les  lésions  «le  sclérose  cérébrale,  d'hémor- 
ragie, deramoUissemenl,  de  méningo-encéphalilc,  etc.,  occupent  la  région  fron- 
tale, et  surtout  lorsque  ces  lésions  sont  circonscrites  au  lobe  frontal  exclusive* 
ment,  toute  la  symptomatologie  peut  se  résumer  dans  des  troubles  psychiques 
dont  la  caractéri^ticpie,  à  parler  généralement,  ré-^ide  dans  im  arrêt  du  déve- 
loppement intellectuel.  On  conçoit  sans  jicine  que  les  lésions  de  la  seule  réi^^ion 
roluudique  ne  délcrmiucul  que  des  phénomcucs  moteurs  spasmodiques.  il  n'est 
donc  pas  de  règle  absolue,  relativement  à  l'existence  des  troubles  intellectuels 
dans  les  encéphalopathies  infantiles  ;  et  si,  confonnémenl  à  l'opinion  de  Bour- 
neville,  il  y  a  une  relation  assez  étroite  entif  le  (Ic^ri-  de  rhémip!é<i:io  et  relui  de 
l'état  intellectuel,  il  est  hors  de  doute  qu'un  grand  nombre  d  enfants  alleinls  de 
sclérose  cérébrale  ne  sont  ni  des  idiots,  ni  des  imbéciles,  ni  même  des  arriérés. 
L'insuffisance  du  développement  intellectuel  est  beaucoup  plus  fréquente  dans 
les  cas  de  lésion  bilatérale  que  dans  ceux  de  lésion  unilatérale;  et  ici  encore,  il 
faut  se  souvenir  qne  la  corrélation  des  phénomènes  paralytiques  et  des  phéno- 
mènes psychiques  est  contingente  :  il  y  a  des  athétosiques  doubles  chez  qui  l'in- 
telligence est  susceptible  d'un  perfectionnement  normal. 

(*}  rntNMWfioM  oflhê  Londtm  ObUrtrietU  Saeiety,  vol.  II. 
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C'est  à  Hourneville  el  a  ses  élèves  qu'on  duil  la  connuj»auce  des  rapports  des 
encéphalopathies  infantiles  avec  ndiotie.  L*élude  de  Tidiotie  viendra  un  peu 
plus  loin  ;  mais  drjA  dans  ce  chapilre  nous  dirons  un  mol  de  ralléralion  fonda- 
inonlnlo  dos  fonctions  de  la  vie  do  rrlatinn  à  laquelle  sont  subordonnés  tant  de 
désordres  psychiques  secondaires  :  l  aphasie. 

Cotard  a  fait  une  observation  de  la  plus  haute  importance  :  c  0  est  extrême- 
ment remarquable  que,  quel  que  soit  le  cdté  de  la  lésion  cérébrale,  les  individus 
Iit^miplt'-giqucs  depuis  le\ir  enfan<  e  ne  prr-^enlent  jamais  d'aphasie^  c'est-à-dire 
dabolilion  delà  farvillé  du  lani^aire,  avec  eon^ervalion  plus  ou  moins  complète 
de  l'inlcUigcnce...,  el  cela  même  quand  loul  l'hémisphère  gauche  est  atrophié.  > 
Bemhardt  formule  une  proposition  à  peu  près  identique  ;  «  Chesles  enfants,  ce 
n'est  que  dans  un  nombre  relalivemenl  Irès  faible  de  cas  que  l'aphasie  persiste 
eornme  symptAme  permanent.  »  Hn  peut  <''vid<'mment  admettre  avec  Cotard  que, 
ï-ur  un  cerveau  sclérosé,  ou  dont  le  développement  est  h  peine  ébancht-,  la  sup- 
pléance fonctionnelle  s'établit  au  moyen  des  territoires  que  la  lésion  a  épargnés. 
En  d'autres  termes,  le  cerveau  utilise  tout  ce  qui  lui  reste,  pour  des  fonctions 
auxquelles  n'étaient  pas  destinées  les  parties  restées  saines.  Lorsqu'il  existe  une 
atrophie  de  la  troisième  frontale  gauche,  l'absence  d'aphasie  peut  •'^trc  attribuée 
à  TulilisatioD  de  la  troisième  frontale  droite  pour  la  fonction  du  langage.  Lors- 
que la  lésion  occupe  la  troisième  circonvolution  dans  les  deux  lobes  frontaux, 
la  compensation  peut  se  faire  par  d'autres  régions  de  l'écorce.  Enfin,  lorsque, 
au  lieu  d'être  congénitale,  la  sclérose  cnvaliil  la  eirronvolution  du  langage  à 
tine  époque  où  l'enfant  a  <léj;\  eonmiencé  à  parler,  la  même  suppléance  peut 
être  réalisée  par  des  circonvolutions  non  prédestinées.  Mais  voici  où  la  clinique 
et  Tanatomie  pathologique  s'accordent  mieux  encore  à  confirmer  les  résultats 
de  l'expérience  :  le  rétaUiss«nent  régulier  delà  fonction  est  d'autant  moins 
compromis  que  la  lé^^ion  survient  à  un  Acre  moins  avancé;  c'est-à-dire  que  la 
fonction  du  langage  est  d'autant  mieux  assurée  que  les  circonvoluliuns  ont 
moins  spécialisé  encore  leur  activité. 

fiplleptie.  —  L'épilepsie  des  encéphalopathies  infantiles  est  un  syndrome  qui 
occupe  une  si  grande  place  dan*;  la  no^oL-^rapIiio  de  l'épilepsie  essentielle  qu'il 
Cil  impossible  de  lui  con-acrer  ici  une  description  complète.  Beaucoup  d'épi- 
lepsies  dites  essentielles  ne  sont  pas  autre  chose  que  la  manifestation  tardive 
d'une  encéphalo|Kithie  infantile  parvenue  à  son  slade  anatomique  définitif. 
Cette  proposition  suffit  pour  explique  r  ime  quoi  beaucoup  d'enfants  frappés 
«riiémiiilégie  spn-modi<p]e  fl-  ricnnr-.it  t  pileptiqnes  atix  environs  de  radolescencc, 
c  esi-à-dire  à  une  epu(|ue  où  lu  fin  du  processus  de  sclérose  coïncide  avec 
1  achèvement  du  développement  cérébral. 

Diagnostic.  —  Le  pi  '  Mime  se  {urésente  sous  dilTérenls  aspects,  qui^que  tou- 
jours le  même  au  fond.  La  clinique  tradiiil  rencé]>lialopalhie,  lésion  scléreusc 
au  premier  chef,  par  des  phénomènes  varies  :  hémiplégie  spasmodique,  hémi- 
athélose,  contracture  généralisée,  parapli  :^ic  spasmodique,  etc.  Mais  en  somme 
c'est  toujours  la  sclérose  encéphalique,  ou,  d  une  manière  plus  générale,  l'en- 
céphalopathie  à  tendance  atrophiipie  qu'il  s'agit  de  diagnostiquer. 

Deux  conditions  primordiales  dominent  la  situation  :  le  syndrome,  quel  qu'il 
soit,  est  ou  congénital  ou  postérieur  à  la  naissance. 

Lorsqu'on  a  afilsire  à  une  afl'ection  congénitale,  le  doute  n'est  guère  possible. 
La  lésion  est  presque  toujours  cérébrale.  Lorsque  les  phénomènes  paralytiques 
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OU  exclusivcmonl  spasmoili<jues  survietiiicnl  {tericliinl  lu  |neiuière  enfance,  il 
est  souvent  permis  d'hésiter.  Il  faut  envisager  de  très  près  les  symptômes  et 
considérer  les  éventualités  dans  lesquelles  ils  pourraient  survenir,  chacun  sépa- 
rément, on  tlfliors  d'une  lésion  encéphalique. 

Tout  tl'alionl  on  se  rappellera  que  la  forme  clinique  d'encéplialopalhie  dé- 
crite par  Strumpeli  sous  le  nom  de  poUu-t'nccp/uttile  aiguë  peut  simuler  une  mé- 
ningite tuberculeuse  :  fièvre,  vomissements,  convulsions,  n'esUce  pas  là,  à  peu 
de  chose  près,  le  mode  de  début  de  la  méningite  chez  les  nouveau-nés?  La 
difficiillé  est  (i'anlant  j)!!!*;  grande  (|nc  la  ménint^ile  elle-même  csl  ([iiolqucfois 
suivin  d'IiémipU-^'ie.  Les  élômenls  du  diapno^lif".  il  faut  bien  le  recounaitre,  no 
seront  guère  fournis  que  par  l'évolution  de  la  maladie. 

Les  tumeurs  cérébrales  sont  rares  chez  les  enfants.  On  n'aura  guère  de  mé- 
prise i  craindre  que  dans  les  cas  d'hémiplégie  spasmodique,  attendu  que  les 
tiimours  sont  ppr^-ipio  lonjours  unilatérales.  Mais,  même  dans  ce  cas,  les  mono- 
pl<  s  sont  beaucoup  plus  communes  que  l'hémiplégie  totale;  et  puis  elles 
!.oni  accompagnées  de  Tensemble  symptomatique  créé  par  l'irritation  et  la  com- 
pression du  néoplasme. 

L'hy.sléric  fait  des  hémiplégies  où  l'atrophie  arquiorl  parfois  une  importance 
ron'ii<iéralile.  Elle  n'est  pas,  ni('-mo  chez  les  tout  jtMin»'<  niranls.  .•iu'i>i  rare  qu'on 
le  supposait  avant  l'enseignement  de  Charcot.  11  suflit  de  signaler  celle  possi- 
bilité pour  éviter  Terreur  de  diagnostic,  car  l'hystérie  n'est  guère  constituée  ■ 
exclusivement  par  l'hémiplégie  spasmodique.  L'étude  ultérieure  de  cette  névrose 
mettra  en  lumière  les  cararlcrcs  auxquels  on  pourra  la  reconnaître. 

La  poralysiic  .--jnnale  (.Uropltiiiuc  de  1  enfance  débute  le  plus  souvent,  comme  la 
polio-encéphalite,  par  de  la  fièvre  et  dM  convulsions.  Il  est  exceptionnel  qu'elle 
affecte  le  type  hémiplégique  de  l'encéphalopalhie.  Mais  ce  qui  la  fera 
toujours  distinguer  de  celle-ci  h  bref  délai,  c'est  que  ses  paralysies,  (pielles 
que  soient  ses  localisations,  sont  flaccides  et  entraînent  la  perle  des  réflexes 
tendineux. 

Les  pseudo-paralysies  syphililiipit  a  qui,  elles  aussi,  sont  quelquefois  hémiplé- 
giques, consistent  dans  des  troubles  moteurs  liés  à  des  arthropathies  spéci- 
fiques (Parrot,  Troisier).  La  crépitation  des  surfaces  articulaires  est  un  fait 
constant  qui  signale  inuiiédialement  leur  nature  et  auquel  s'ajoutent,  d'une 
façon  à  peu  près  constante,  comme  éléments  d'un  diagnostic  formel,  les  érup- 
tions cutanées  de  la  syphilis  héréditaire. 

Lesparatyneto&slétn'c^'/i  \  si  bien  étudiées  par  Danyau,  Guéniot,  Roulland, 
sont  <I''s  f'onséqtiencrs  de  la  dy>locie  en  général,  dans  la  patliogénie  des- 
quelles interviennent  la  plupart  du  temps  les  manœuvres  de  l'accouchement 
artificiel.  11  faut  donc  être  prévenu  sur  leurs.diverses  manières  d'être,  si  Ton  m 
veut  pas  les  confondre  avec  telle  ou  telle  variété  des  paralysies  congénitales  de 
Little.  Pour  cela,  il  suffira  de  se  rappeler  qu'elles  sont  invariablement  limitées 
à  des  groupes  musculaires  très  circonscrits  et  en  quelque  sorte  conunan- 
dées  par  la  compression  mécanique  exercée  sur  le  tronc  nerveux  moteur  de 
ces  groupes.  Les  conunémoFatifs  bien  étudiés  fourniront  la  solution  du  pro- 
blème. 

Le?  paraplégies  spastnodiiiues,  parmi  lesfjuelles  figure  le  tabès  dorsal  spas- 
modique, relèvent  d'une  foule  d'alTections  spinales  dont  le  tableau  clinique  est 
parfois  identique  à  celui  des  paraplégies  cncéphalopathiques  de  l'enfance  :  les 
tumeurs  rachidiennes,  le  mal  de  Pott,  la  pachyménîngite  dorso-lombaîre  tuber- 
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euleuse  donnent  lieu  à  des  paraplégies  de  ce  genre.  Aucune  de  ces  affections 
cepeiKl.int  n'évolue  sans  intéresser  à  un  moment  donné  et  à  un  degré  quel- 

ronijui'  11  -  orfranos  (-(«nlraux  de  la  sensil)ililr  et  les  noyaux  spinaux  do;;  r(^s('r- 
\ûii!:.  Cela  seul  suffil  à  les  reconnaître  dans  les  cas  où  l'on  ignore  leur  origine 
réelle,  leur  date  d'apparition  et  leur  mode  de  développement. 

Quant  i  savoir  avec  certitude  la  lésion  encéphalopalhique  d*où  les  troubles 
dérivent  (hémorraiîio,  ramollissemcnl.  srii'rosc,  clc),  nous  ne  pouvons  encore 
émellre  que  des  hypollièsi-s  suivant  chiu  un  des  cas  en  parliculicr.  Abstraction 
lajie  de  ce  qui  a  été  dit  à  propos  des  paralysies  de  Lillle,  une  seule  circonstance 
autorise  à  énoncer  un  diagnostic  ferme  :  c'est  celle  dans  laquelle  des  paralysies 
périphériques  des  nerfs  crAniens  se  surajoutent  à  Tensemble  des  troubles  mo- 
leurs  ou  spasmodiques  créés  pnr  reneéphalopathie  proprement  flite.  Lorsque  de 
telles  paralysies  surviennent,  on  peut  ailinuer  que  les  méninges  sont  en  cause. 
Il  y  a  donc  de  grandes  chances  pour  qu'on  ait  affaire  à  une  méningo-encépba- 
lite.  n  est  vrai  que  cetle  variété  d*encéplialopathie  infantile  est  de  beaucoup  la 
moins  commune. 

Pronostic.  —  Les  encéphalopathies  iulaulilos  sont  d'aulaal  plus  graves  à 
tous  égards  qu'elles  se  déclarent  à  une  période  plus  éloignée  de  la  naissance, 
c'est-à-dire  à  tme  époque  de  la  vie  où  les  suppléances  fmictioiUieUes  par  les 
parties  du  cerveau  restées  saines  sont  plu^  diflirilcs.  Toujours  elles  créent  des 
infirmités.  L'infirmité,  en  ce  qui  concerne  l'alropluc  des  muscles  et  de  la  char- 
pente osseuse,  est,  contrairement  à  ce  qui  concerne  la  fonction,  d'autant  plus 
prononcée  que  la  lésion  est  plus  précoce.  Quant  à  Tépilepsie,  on  peut  dire  que, 
si  elle  a«<omI)ril  le  lalilcau  syni|>(()iiiali(|ui'  îles  enré[)halo[)atliies  infantiles,  (  c 
n'est  pas  au  même  degré  que  dan^  l  -  «'iicéphalopathies  de  l'âge  adulte.  Bour- 
nevillc  et  Wuillamier  ont  démonlre  que,  chez  les  malades  atteints  d'hémiplégie 
infantile  spasmodique,  les  accès  d'^ilepsie  deviennent  de  moins  en  moins  nom- 
breux et  que,  versi'flge  de  trente  ans,  ils  finissent  souvent  par  disparaître  d'une 
façon  complète. 

Traitemwt.  —  L'encéphalopathie  atrophique  de  l'enfance,  sous  «luelque 
fwme  qu'elle  se  manifeste,  est  au-dessus  des  ressources  de  la  médecine.  Congé- 
nitale, nous  ne  pouvons  rien  contre  elle.  Toutefois,  s'il  est  vrai  que  les  diffi- 
cultés et  la  lenteur  de  l  accoucliement  sont  capables  de  provoquer  chez  le  fœtus 
des  lésions  graves  d'ordre  circulatoire,  on  doit  se  demander  si  la  symphyséo- 
lomie  n'est  pas  la  méthode  prophylactique  par  excellence  (Pinard).  Chez  le  nou- 
veau-né, le  mal  apparaît  avec  une  telle  brusquerie  et  il  engendre  des  malforma- 
tions cérébrales  tellement  profondes  que  son  résultat  fatal  est  l'équivalent  d'une 
malformation  congénitale. 

Plus  tard,  elle  est  toujours  une  surprise,  quelque  chose  qu'il  n'est  pas  plus 
possible  de  prévoir  (pie  d'enrayer  ;  à  supposer  que  le  médecin  pût  agir,  ilarrive- 
raif  toujours  quand  le  mnl  est  déjà  fait. 

Les  dilTorrailés  alrophiques  des  membres  relèvent  exclusivement  de  l  inter- 
vention  chirurgicale.  L'équinisme  peut  être  corrigé  par  l'ablation  de  l'astragale 
et  la  ténotomie.  Le  valgus  disparaît  plus  ou  moins  complètement  après  k  sec- 
tion de  l'aponévrose  plantaire.  Pour  les  déformations  du  membre  supérieur,  les 
mêmes  moyens  ont  des  résultats  très  inférieurs.  Les  procédés  orthopédiques 
ne  valent  guère  mieux.  L'élongaliou  des  nerfs  proposée  contre  les  spasmes 
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douloureux  serait  un  Irailt-unMil  luvoialilo,  s  il  n'avait  pour  conséquence  pos- 
sible Taugnientation  des  convulsions  épileptoldes  (*). 

Quant  aux  troubles  psychiques,  on  ne  doit  rien  espérer  que  des  ntélhodes 
p<^dad(»gi(]Ues  et  de  la  discipline  intellectuelle  préi  onisées  par  noiinu  ville.  el 
qui.  dans  certains  cas,  —  il  faut  le  proclamer  iiaulemcul,  —  ont  produit  des 
améliorations  surprenantes. 


MALADIE  DE  LITTLE 

L'afTection  dont  il  sera  question  dans  e  i  Impitrc  a  été  entreme  par  Delpeeh 
el  esquissée  par  Ileinc.  Mais  c'est  inconlestahlemcnt  Lillle  qui,  en  1862,  en  a 
donné  la  meilleure  description.  Cet  auteur  avait  cité  parmi  ses  causes,  la  nais- 
sance avant  terme,  le  travail  laborieux  et  Tasphyxie  des  nouveau-nés;  il  avait 
signalé  Thypertonie  des  membres  et  du  tronc,  la  prédominance  de  la  rigidité 
aux  membres  intérieurs,  les  Irouhies  intellectuels  el  la  tendance  à  l'amélio- 
ration.  Mais  il  avait  donné  une  de-criplion  «  globale*  qui  s'éleiidail  aux  formes 
unilaléralch  comme  aux  formes  bilatérales. 

Actuellement,  tout  lo  monde  est  à  peu  près  d'accord  pour  séparer  les  types 
unilatéraux  (hémiplégie  spasmodique,  hémichorée,  hémiathétose)  des  types 
dipléiriques.  Mais  le  désaccord  commence  dés  qu'il  s'ngit  de  définir  ce  qu'il 
faut  décrire  sous  le  nom  de  «  maladie  de  Litlle  ».  GénéruleraenI,  on  réserve  ce 
nom  aux  diplégies  encéphalopnihiques.  Dejcrine a  cependant  proposé  de  décrire 
sous  le  nom  de  xi/mlrOtM  de  Unie  d'oriyinc  spinale  deux  cas  de  ri^^idilé  spas- 
mo(li(pie  congénitale,  consécutifs  à  des  altérai  ions  fie  la  moelle.  Il  s  agil  là, 
en  vérité,  de  myélopathies  qu'il  importe,  sous  peine  de  confusion,  de  séparer  de 
la  véritable  maladie  de  LilUe  et  qui  ne  doivent  trouver  place  qu'au  diagnostic. 

Faul-îl  décrire  toutes  les  diplégies  cérébrales  sous  la  nil^que  unique  de 
■  maladie  de  LitUe  •?  Oui,  pensent  certains  auteurs  avec  Raymond,  Massa- 
longo,  Freud,  Ceslan  (•),  qui  coniiM  enncnl  sous  ce  terme  significatif  de 
c  syndrome  de  Lillle  >  :  la  rigidité  spasmodique  proprement  dite,  l'hémiplégie 
spasmodique  bilatérale,  la  chorée  et  Tathélose  double,  que  ces  syndromes 
soient  congénitaux  ou  postérieurs  à  la  naissance  (quatre  ou  cinq  premitees 

années  (le  la  vie). 

A  notre  avis,  les  diplégies  qui  sont  postérieures  à  la  naissance  devraient  être 
distraites  du  syndrome  de  LiÛle,  car  elles  manquent  des  moments  étiologiques 
indiqués  par  cet  auteur  :  la  congénitalilé  et  l'origine  obstétricale. 

Pour  les  auteurs  précédents,  entre  la  rigidité  spasmodique  pure  et  simple  et 
la  diplégie  compliquée  de  convulsions  et  d'idiolie,  il  y  a  tous  les  intermédiaires 
nécessaires.  Aucune  de  ces  formes  n'a  une  autouomic  éliologiquc,  anatomo- 
pathologique  et  clinique;  aucune  ne  mérite  donc  d'être  décrite  à  part  sous  le 
nom  de  <  maladie  de  Lillle  ». 

D'autres  auteurs,  avec  Brissaud.  P.  Marie,  Van  Gchuchtcn,  réclament  une 
scission  dans  le  groupe  des  diplégies  spasmodiques  el  proposent  de  réserver 
uniquement  el  exclusivement  le  terme  de  «  maladie  de  LitUe  *  i  la  rigidité 

(')  Cm.  Féré  cl  Ed.  SMirii,  /.'  i//.  dr  l.i  S^r.  de  Méd.  mentala, ISQS. 
l*)  Cbstan.  Le  syndrome  de  Liltle.  Tliése  de  Pari»,  18W, 
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^MSiDodique  pure.  Entre  unidstes  et  dualistes,  il  y  a  assurément  une  question 
de  mots.  Mais  il  y  a  aussi  un  problème  de  classification  à  résoudre.  Il  est 

inronfo'^lrible  que  le*  divor^o';  variélt'S  de  diph^trii^s  de  reiifancc  ont  dos  liens 
étroits  de  parenté.  Mais  il  convicol,  à  noire  avis,  de  distinguer  dons  ce  groupe 
morbide  une  série  de  types,  et  c'est  par  l'emploi  de  noms  appropriés  qu'on 
en  peut  faire  le  classement  Ces  types  n*auraienl-ils  pas  une  autonomie  éUolo- 
gique  et  anatomo-patholoîrique  qu'il  faudrait  en  faire  une  description  à  part  au 
nom  de  la  clinicjue.  D'ailleurs,  il  oxislo  un  type  de  diph^giequi  seudde  bien  avoir 
une  autonomie  véritable  :  c'est  la  rigidité  spasuiodiquc  congénitale,  liée  à  une 
agénésie  du  faisceau  pyramidal.  C'est  A  elle  que  noua  réservons,  avec  P.  Marie 
el  Van  Gehuchten,  le  nom  de  «  maladie  de  Liltlo  >,  pour  rendre  hommage  A 
la  vérité  et  h  I.ittle  qui,  encore  qu'il  eût  enf^lobé  dans  une de^rription  rommuiie 
toutes  les  formes  possibles  d  eucéphalopalhie  congénitale,  avait  attiré  l'attenliou 
sur  ses  conditions  étiologiques. 

Dans  la  définition  de  la  maladie  de  Lîltle,  telle  que  nous  l'entendrons  ici,  il 
importe  d'introduire  trois  éléments  essentiels  :  la  contri'intalité,  l'origine  céré- 
brale et  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal.  Nous  élinuuerons  donc  systémati- 
quement tous  les  cas  de  diplégie  postérieurs  à  la  naissance,  qui  s'éloignent  en 
réalité  de  la  maladie  de  Little  pour  se  rapprocher  du  tabès  spasmodique  des 
adultes,  et  tous  ceux  qui  relèvent  d'une  lésion  spinale,  môme  congéniUile»  qui 
doivent  se  rattacher  aux  myélites  et  qui  reconnaissent  sans  doute  pour  cause 
l'existence  d'héraotorachis  et  d'hémotomyélies  d'ordre  obstétrical,  signalés  par 
Schuitze.  Ces  hémorragies,  qui  se  voient  surtout  dans  la  présentation  par  le 
pied  et  dans  la  version,  sont  capables  de  déterminer  une  rigidité  spaamodique. 
Assurément,  le  diagnostic  de  ces  cas  e*t  e\lr("'nienicnt  difficile  et  même  parfois 
impossible.  Ce  n'est  pas  un  motif  suflisanl  pour  les  confondre  avec  les  précé- 
dents sous  la  mémo  dénomination  nosograpbique. 

Bref,  il  importe,  au  nom  de  la  clinique  et  de  la  nosographie,  d'isoler  des 
diplégiesune  espèce  distincte  à  laquelle  nous  réservons  le  nom  de  <  maladie  do 
Little  ».  Nous  définirons  donc  celte  dernière  :  une  rigidité  spasmodique  congé- 
nitale  (paraplégique  ou  généralisée),  déterminée  par  l  agénésie  du  faisceau 
pyramidal,  indemne  de  convulsions  et  de  troubles  intellectuels,  et  siucepllble 
sinon  de  guérison  complète,  du  moins  d'amélioration  progressive. 

Lc^  adversaires  de  la  théorie  dualiste  sont  obligés  de  reconnaître  que.  flan»;  la 
majorité  des  cas  de  naissance  avant  terme,  il  n'y  a  ni  troubles  convulsifs,  ni 
troubles  inlellecluels,  el  de  déclarer  que  l'accouchement  laborieux  entraîne  habi- 
tuellement les  formes  compliquées  de  troubles  cérébraux.  Ainsi,  Grépinet(>) 
reconnaît  que  82  pour  100  des  lypcs  purs  appartiennent  à  la  naissance  avant 
terme,  et  que  celle«î  produit  des  types  compliqués  dans  17  pour  100  seulement 
des  cas. 

SympUimea.  —  Nous  prendrons  pour  modèle  de  description  la  forme  para' 
piiffiqm  f|Ui  est,  du  f  -it  ,  celle  qui  est  la  plus  fré(]uenle,  el  nous  ferons 
remarquer  une  fois  pour  luules  qu'il  s'agit  plus  de  rigidité  que  de  paralysie, 
plus  lie  géne  des  mouvements  que  d'impotence. 

Lorsque  l'enfant  est  debout,  on  est  frappé  de  son  attitude.  Il  est  facile  de 
constater  que  sa  taille  est  habituellement  au-dessous  de  celle  qij'il  devrait  avoir. 

(•)  URtPiNBT.  Élude  lur  la  maladie  de  Lillie.  Thèse  de  ParfS,  1899. 
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Cola  tient  au  retard  du  développement  des  membres  inrérieurs;  le  tronc  et  la 
partie  supérieure  du  corps  sont  en  quelque  sorte  en  avuice  sur  le  bassin  et  les 
jambes.  Les  cuisses  adhèrent  fortement  Tune  à  l'autre  dans  tonte  leur  hauteur 

ot  les  jambes  sont  maintenues  écartées  par  la  rotation  de  la  pointe  des  pieds  vn 
dedans.  La  téte,  le  tronc,  les  cui^^ses  et  les  jambes  soutcn  légère  flexion  (tig.  Hô). 

Pendant  la  marche,  le  malade  penche  la  téte  et  le  tronc  en  avant  et  observe 
SCS  pieds  qu'il  dirige  et  soulève  malaisément.  Ils  sont,  en  eiïet,  allongés  sur  les 
jaml»es.  la  pointe  tournée  en  dedans,  en  I.  r  «l(';.,M  é  île  varo-é»juini<me.  Le  pied 
qui  avance  frotte  sur  le  sol  cl  décrit  comme  un  demi-cercle  autour  de  celui  «pii 

est  immobile.  Pendant  ce  temps  le  tronc  s'in- 
cline en  sens  opposé.  Et  comme  ces  deux 
phénomènes  se  renouvellent  lorsque  le  pied 
immobile  avance  h  son  tour,  il  s'ensuit  une 
sorte  de  daDdinement  très  net  de  la  marche. 
Les  genoux,  un  peu  fléchis,  sont  comme 
collés  l'un  à  Taulre,  se  frottant  à  chaque  pas. 


Fio.  N5.  —  Maladie  de  LilUe. 


Fie.  M.  —  Maladie  de  LiUle,  position  assise. 


au  point  d'user  au  niveau  du  coodylc  iuterne  1  étoile  du  pantalon.  Les  cuisses 
sont  légèrement  fléf^ies  et  en  adduction  extrême;  il  s'ensuit  que  ^enluils 
tournent  difficilement  sur  eux-mêmes,  quMIs  s'embarrassent  souvent  et  sont,  i 

tout  instant,  en  dantrer  de  tninlinr.  On  conçoit  que,  dans  ces  conditions.  la 
marche  soit  <liriicilf  et  lente.  Kt  cependant,  en  liépit  de  cette  rigidité,  la  pro- 
gression est  plus  satisfaisante  qu'on  ne  pourrait  le  supposer. 

Dans  la  station  assise,  la  rigidité  des  membres  inférieurs  est  parfois  telle  que 
les  pieds  ne  touchent  pas  le  sol  (fig.  84).  Du  rote,  il  n'est  pas  toujours  possible 
d'asseoir  le  malade,  tant  la  rigidité  est  grande.  iJans  ces  cas  les  jointures  cèdent 
très  diflicileraenl  aux  tentatives  de  flexion  ou  d'extension  passive. 

n  est  inutile  d'ajouter  que  les  troubles  précédents  sont  plus  ou  moins  accen- 
tués  suivant  les  cas,  et  qu'entre  la  rigidité  spasraodlque  extrême  et  la  raideur 
minime  on  peut  trouver  tous  les  degrés  intermédiaires. 

A  côté  de  celle  forme  paraplégique,  il  i-onvient  de  siu;na!er  la  forme  (jèné- 
raliséc.  Ici,  les  quatre  membres  sont  frappés,  mais  les  membres  supérieurs  le 
sont  généralement  è  un  degré  moindre.  Les  bras  sont  en  adduction,  plus  ou 
moins  accolés  au  tronc,  les  avant-bras  légèrement  fléchis  et  en  pronallon.  Il 
en  résulte  une  série  de  troubles  fonctionnels  faciles  à  concevoir. 
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La  face  n'esl  pas  à  l'abri  d'une  raideur  spasmodique  qui  se  manifeste  surtout 
ù  propos  des  mouvements  expressifs  du  visage.  Le  nystagrous  n*est  pas  rare  et 
le  strabisme  («xtcrne  assez  fréquent.  Il  y  a  souvent  de  la  dysarthrie,  caractérisée 
par  la  lenteur  et  les  saccades  de  la  parole.  Si  la  musculature  du  pharjnx,  de 
l'œsophage,  de  larbre  respiratoire  est  intéressée,  et  le  fait  n'est  pas  excep- 
tionnel, il  s'ensuit  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  phonation  et  de  la 
respiration. 

Les  réflexes  cutanés  sont  allaiblis  et  nit^mc  abolis  (Van  Gehuclilen).  Quant 
aux  réncxes  tendineux,  ils  sont  très  exagérés.  Le  cloaus  et  le  signe  de  Babinski 
»oni  la  règle. 

Il  n'exisle  ni  troubles  sphinetérîens,  ni  troubles  de  la  aeii8ibilité«  ni  troubles 

de  la  vaso-motricité.  L'atrophie  musculaire  fait  défaut  cl  les  seuls  troubles 
trophiques  à  signaler  sont  les  rrlrarlions  ninsrnlo  et  fibro-lcndineuses  qui  sont 
l'origine  d'attitudes  vicieuses  et  l'occasion  d'uilcrveutions  cliirurgicales,  sur 
lesquelles  nous  reviendrons  en  parlant  du  traitement. 

Y  a-t-il  des  troubles  cérébraux  d'ordre  convulsif  ou  intellectuel?  Dans  la 
forme  de  diplégic  que  nnus  avons  étudiée  ici,  ces  troubles  font  habituelliMiienl 
défaut.  «  La  plupart  de^  malades  semblent  un  peu  stupides  et  ne  savent 
apprendre  à  parler  qu'entre  2  et  6  ans,  cependant  ils  ne  manquent  nullement 
trintelligence  et  apprennent  luen  au  collège;  ce  qui  est  défectueux  en  eux,  ce 
n'est  pas  rinlelligenci-,  c'est  plutôt  un  état  spastnodique  qui  fait  obstacle  au  jeu 
des  muscles  dont  l'intelligence  se  sert  pour  s'exprimer  (').  » 

Evolution^  —  Le  début  est  congénital  par  délinîtion,  mais  les  parents  ne 
s'aperçoivent  gtiërede  la  rigidité  des  membres  qu(>  quelques  mois  après  la  nais- 
sance et  surtout  au  momenl  des  premiers  pas.  L'enfant  commence  à  marcher 
lard,  vers  trois  ou  quatre  ans,  et  il  marche  dans  les  conditions  signalées 
plus  haut. 

Un  fait  important  à  spécifier  est  la  tendance  naturelle  vers  ramélioratton, 
tendance  progressive  qui,  dans  certains  cas,  va  jusqu'aux  limites  de  la  guérison. 

Étiologie.  —  Sans  parler  du  rôle  des  émotions  et  des  traumatismes  de  la 
mère,  difficile  à  apprécier;  sans  parler  de  la  grossesse  gémellaire  qui  aboutit 
du  reste  à  un  accouchement  prématuré,  il  esl  un  fai  leur  que  nous  avons  placé 
en  première  ligne  ;  la  naissance  avant  l<'rnie,  Mais  toute  naissance  prématurée 
n'eul raine  pas  la  maladie  de  Littlc,  il  s'en  faut.  On  pourrait,  d'autre  part,  con- 
stater l'agénésic  du  faisceau  pyramidal  chez  des  enfants  nés  à  terme.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  faudrait  invoquer  Taction  d'une  toxi-infection  sur  le  neurone 
cortico-spinal  (Van  Cichuchten). 

FtHirnier.  déniant  à  la  naissance  avant  terme  le  rôle  que  nous  lui  reconnaissons 
ou  rinlerprélauL  d  une  manière  différente,  considère  que  la  syphilis  héréditaire  est 
une  des  causes  les  plus  fréquentes  de  la  maladie  de  Utile.  T.  Simon,  Samuel 
Gee,  Gaulard,  Moncorvo,  Jen«lras«ik  et  P.  Marie  en  ont,  après  lui,  cité  des 
exemples  probnnis.  ()n  peut  adini'lln'.  pour  les  fait  s  de  ce  genre,  que  la  syphilis 
détermine  à  la  fois  la  naissance  prématurée  et  l'agénésie  du  faisceau  pyramidal. 
Mais  il  faut  bien  dire  que  la  syphilis  n'est  pas  toujours  présente,  quil  n*en  est 
même  pas  fait  mention  dans  les  statistiques  imposantes  de  Naef  ou  de  Feer» 

•>  P.  Maris.  IN'el.  tneyct.  det  ic.  méd.,  4«  •érie,  U  XllI,  p.  253. 
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dans  celles  de  Freud,  de  Hosenllial,  clc...  Pour  les  faits  de  cel  ordre,  on  esl  en 
droit  de  supposer  que  raccouchement  prématuré  est  seul  responsable.  Il  esl 
vrai  qu'il  n'est  pas  illogique  d'admettre  que  ra(;coiichcmont  prématuré  (et  In 
dypg't^nésio  <lii  fnisceau  pyrainidn!)  puisHo  (li'-pendrt'  d'une  iriloxiration  ou  d'une 
toxi-infection.  Les  recherches  récentes  de  Cliarrin  et  Léri  (')  plaid»  raient  dans 
ce  sens.  Ces  observateurs  ont  examiné  une  série  de  centres  nerveux  de  nouveau- 
néSt  issus  de  mères  malades,  mort-nés  on  n*ayant  survécu  que  quelques  heures 
ou  quelques  jours.  Dans  la  majorité  des  cas  ils  ont  trouvé  dans  les  centres 
nerveux  des  hémorragies  et  des  processus  congestifs.  Les  nirres  étaieiil 
atteintes  de  tuberculose,  d'anémie,  de  pneumonie,  bronchite,  épilepsic,  etc.... 
L'aspect  de  ces  lésions  démontre  qu'elles  oal  débuté  pendant  la  y'te  intra-uté- 
rine. Ces  lésions  fl<ml  SOUS  la  dépendance  de  poisons  hémorragiques  «  OU  de 
principes  toxicpies  provenant  des  cellules  malernelles  et  fœlalc<  «Icviées  par  le 
mal  de  leur  tvpe  primitif  normal  ».  Il  faudrait  donc,  dans  cette  hypothèse,  faire 
jouer  un  rôle  important  aux  maladies  intra-utérines  du  fœtus  et  à  celles  de  la 
mére.  L'accouchement  avant  lame  serait  expliqué  du  même  coup.  Il  est  pos- 
sible que,  dans  certains  cas,  l'agénésic  du  faisceau  pyramidal  puisse  dépendre 
d'un  pareil  mécanisme,  mais  il  n'est  pas  démontré  qu'il  en  soit  toujours  ainsi. 
Un  tel  mécanisme  conviendrait  beaucoup  mieux  aux  diverses  diplégics  que  nous 
avons  distraites  de  la  maladie  de  Little. 

Anatomie  pathologique  et  pathogénie.  —  Il  s'agit  avant  tout  d'c^ginUie  du 
faisceau  pyramidal,  due  le  plus  souvent  à  la  naissance  avant  terme. 

Les  recherches  de  Flechsig  ont  montré  que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal 
sont  dépourvues  de  myéline  A  la  naissance,  eiuson  que  les  ^indre»«xes  des  fibres 

pyramidales  apparaissent  à  la  fin  du  cinquième  mois.  Chez  les  prématurés  (jui 
naissont  6,  7  ou  !^  mois,  le  faisceau  j»yraniidal  a  donc  trouvé  des  ol)slacles  à 
son  développement,  c  L'enfant  qui  voit  la  lumière  à  0  mois  perd  du  coup  tous 
les  privilèges  du  fœtus  :  on  a  brâu  Tenvelopper  dans  du  coton,  renfermer  dans 
une  couveuse  à  une  température  de  matrice,  tout  cel  ini^' ni  eus  artifice  est  bien 
imparfait  à  côté  des  ressources  de  la  nature.  lîn-f,  le  faisceau  pyramidal,  le 
dernier  qui  reste  à  naître,  n'existe  pas  au  moment  de  la  naissance.  Il  ne  lui 
fallait  dans  le  sein  maternel  que  trois  A  quatre  semaines  pour  être  complet,  il 
lui  faudra,  au  dehors,  des  mois  et  des  années  pour  aboutir  à  une  maturité  qui 
peut-être  ne  sera  jamais  parfaite.  .\  la  place  que  devaient  occuper  dans  la 
moelle  épiniére  les  fibres  volontaires  du  faisceau  pyranudal,  il  n'y  aura  qu'une 
Irainée  de  névroglie  inerte,  sans  autorité  .sur  les  cornes  antérieures.  Le  faisceau, 
dont  le  rôle  consiste  à  transmettre  aux  centres  spinaux  les  ordres  de  Técorce 
cérébrale,  sera  représenté  par  une  substance  vivante,  sans  doute,  mais  non  sp^ 
cialisée,  privée  de  son  rt'»le  pliysiologiqtie  normal  et  n'exerçant  d'autre  action 
sur  les  centres  médullaires  qu'une  sUmulalion  tnorbide  incessante.  De  là  résul- 
tera le  lontM  spasmodiifuc,  de  là  cet  état  de  contracture  permanente  qui 
ressemble  si  étrangement  à  celle  des  dégénérations  descendantes  d'origine 
cérébrale,  mais  qui  en  ilifTère  essentiellement  à  l'origine,  puisque  le  fai«ceau 
pyramidal,  loin  d'être  dégénéré,  n'a  encore  jamais  existé....  L'arrêt  de  dévelop- 
pement du  faisceau  pyramidal  n'est  pas  toujours  définitif;  le  développement 

(*)  Cbarrin  et  Lim.  Lésions  des  centres  nerveux  des  noaveaiMiés  issus  de  soAres 
jnatades  (mécanisme  «t  conséquences).  Compte$  ttndm  <te  VAcad.  de»  m^mmu,  iWi. 
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commencé  pcndaut  la  vie  fœtale  a,  en  quelque  sorle,  uno  vitesse  acquise  grâce 
à  laquelle  il  se  poursuit  en  dehors  du  sein  maternel.  Mais  ce  n^est  qu'une 
vitesse  acquise  et,  Timpulsion  constante  de  la  nutrition  placentaire  fni-^nnt 
dotniit,  raccroissement  ne  peut  plus  se  compléter  qu'avec  une  extrême 

lenleur  (').  » 

Van  Gehuchtcn  (')  a  pu  constater,  chez  un  enfant  né  à  sept  mois,  que  les 
fibres  pyramidales  manquaient  totalement  dans  la  moelle.  Le  cerveau  était 

infacl  cl  ]('  f;ii>ceau  pjTamidal  bien  dôveloppé  depuis  l'écorcc  jus.qu'à  la  ré- 
gion bulbniiv.  Il  esl  logique,  en  cet  él.it  de  choses,  que  cliez  le>=.  prémalu^é^^ 
ce  faisceau  subisse  un  relard  dans  su  inuiche  descendante.  Il  en  résulte  une 
interruption  des  connexions  entre  Técorce  et  les  nerfs  périphériques,  et  par 
suite  l'exagération  du  tonus  musculaire  et  des  réflexes  tendineux.  Pour  ccl 
anleur,  la  rigidité  spasmodiquc  des  prématurés  n'esl  dnc  ni  à  une  lésion  céré- 
brale ni  à  l'absence  de  myéline  autour  des  fibres  pyramidales,  ni  à  l'absence  de 
développement  du  faisceau  pyramidal  dans  toute  sa  hauteur  ])uisquo  ce  faisceau 
existe  au  voisinage  de  la  moelle  cervicale;  elle  est  due  uniquement  et  exclusi- 
vement à  un  arrêt  momentané  dans  la  croissance  des  fibres  pyramidales.  Au  fur 
et  à  me'iure  que  ce  faisceau  s'allongera  l'aniéliorafion  tendra  à  s'établir.  Reve- 
nant à  nouveau  sur  le  même  sujet,  Van  Gehuchlen  (•)  trouve  dans  les  deux 
signes  récemment  découverts  d*une  lésion  pyramidale  :  Tabolition  des  réflexes 
cutanés  et  le  signe  de  Babinski,  la  confirmation  de  sa  théorie,  c'est-à-dire  de 
ragéni'sif  lî»  -  libres  corlico-spiiuile-.  Il  [mmi^c  d'autre  part,  que  raccouchement 
prématuré  ne  sullirait  pas  à  e.\pli<|uiM-  celle  agénésie,  car  il  l'a  vue  exister  chez 
des  enfants  nés  à  terme  et  faire  défaut  chez  des  enfants  nés  à  6,  7  et  8  mois. 
Pour  expliquer  celte  agénésie  il  admet,  ain«i  que  nous  Tavons  déjà  dit,  une 
altération  toxi-infectit  ti<c  du  neurone  corlico-.spinal,  raccouchement  avant 
terme  se  trouvant  réduit  au  rôle  de  cause  prédisposante. 

Dit^puuMe.  —  La  conception  restrictive  que  nous  avons  admise  de  la 
maladie  de  Little  suj^rime  le  chapitre  du  diagnostic,  ou  du  moins  le  réduit 

singulièrement.  Iln'est  guère  que  les  cas  de  myélopalhie  congénitale,  analogues 
à  ceux  qu'a  cités  Dejerine,  qui  puissent  enln-i'  en  discussion.  Et  ici,  la  ressem- 
blance clinique  est  telle  que  l'erreur  est  inévitable. 

Tradtement.  —  Le  traitement  de  la  maladie  de  Lillle  n'est  pas  univoque.  Il 
dépend  de  l'Age  et  de  la  gravité  du  mal.  Il  importe,  au  début,  d'évilor  tous  les 
motifs  d'irritation  et  de  calmer  l'hypertonie  musculaire  par  des  bains  chauds 
prolongés  et  par  des  frictions  douces  et  superHcielles.  11  ne  faut  pas  tarder,  du 
reste,  à  organiser  une  hygiène  générale,  à  éduquer  méthodiquement  les  mem- 
bres et  particulièrement  la  marche,  à  lutter  contre  les  attitudes  vicieuses  par 
le  massage,  les  mobilisations  méthodiques  des  jointures  et  la  gymnastique. 

Lorsque  ce  trailemenl  reste  insuflisant,  il  faut  recuurirà  l'intervention  chirur- 
gicale :  aux  ténotomies  et  aux  myotomies. 

Redard  et  Paul  Bezan(;on(*)  ont  obtenu  des  résultats  excellents  du  traitement 
orthopédique  et  chirurgical  dans  un  tiers  des  cas,  et  dans  la  plupart  des  autres 

(')  Brissauo.  Leçon*  tttr  fo«  mal.  neneuie»,  1895. 

(•)  Van  Gfiiuchten.  Journal  de  neurot.  <!<•  BrurrOn:,  1SW. 
V*)  Van  Gkuuchten.  Cryptorchidie  et  maladie  de  Liitie,  IWi, 

(•)  Rbimbd  «(  P.  Bbsamcon.  Congrès  de  dilrargfe,  1808. 
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une  anu^lioralion  apj)r<'M  i;il)l('.  .  Au  di'liul  fie  la  maladie,  disonl-ils.  on  évitera 
les  mauvaises  alliludes  des  membres  par  des  appareils  simples  qui  remédienl 
à  rinfluenee  fâcheuM  de  la  pesanteur.  Parmi  les  moyens  thérapeutiques  les 
plus  actifs,  nous  plaçons  en  première  ligne  le  numagef  la  manipulaiion,  la 
(jt/mnnstit/ue.  Le  massage  agit  utilement  sur  la  coulraclure.  sur  les  r^slraclions 
libro-leiidineuses  et  les  épaississeinenls  pt^ri-arlirtilaires.  Les  mouvements 
actifs  el  passifs,  les  exercices  de  mobilisation  et  d'assouplissement  suffisent 
souvent  pour  vaincre  des  contractures  assez  prononcées;  ceux  qui  ont  pour 
but  de  produire  une  hypercorreclion  niainl.'iiue  quelque  temps  sont  très 
n-fiinimniidables.  Cfiiiire  la  ronlracture  des  iKldiicleurs.  très  fr<'-(iii«Mite  cl  lies 
tenace,  nous  faisons  des  exercices  d'écarlement  des  cuisses  en  maiulenanl  pen- 
dant un  certain  temps,  à  l'aide  d'une  planche  de  bois  entre  les  genoux  ou  les 
malléoles,  une  abduction  maximum.  Les  exercices  de  gymnastique  faits  avec 
une  grande  patience  permellent  l'éducation  des  muscles  des  jeunes  malades; 
ils  servent  à  forlilier  les  muscles  antagonistes  aflaiblis,  à  calmer  l'hyperevri- 
tabililé  des  nmscles  à  1  elat  de  spasme.  Ils  pcrmelLcul  d'apprendre  au  >ujet  à 
coordonner  tes  mouvements,  à  placer  la  jambe  en  bonne  position  et  à  s'en 
servir  pour  la  marche.  * 

Redard  el  1*.  Re/aneon  recommandent  encore  la  suspension  verticale  pen- 
dant la  marcl\e,  qui  leur  a  donné  d'itii|iortanles  umélioralions. 

Enfin  le  traitement  chirurc/kai  est  Iréquemment  indiqué  cl  d'importance  capi- 
tale, c  Le  redressement  forcé,  manuel  ou  avec  différentes  machines,  suivi 
d'immobilisation,  sera  très  utile.  Les  membres  déviés,  lei  pie.l-  bols  seront 
redressés  et  immobilisés  on  hypereorrertion  dans  des  appareils  plâtrés;  si  les 
adducteurs  sont  contractures,  on  lixera  les  cuisses  dans  l'abduction  forcée 
mabtenue  par  une  planchette.  Les  plâtres  ne  doivent  être  laissés  que  pendant 
(|uelques  semaines  seulement.  Lorsque  le  spasme  est  intense  et  tend  à  se  repro- 
duire, nous  applitpions  des  appareils  successifs  jus(iu'à  ce  (pi'ils  nient  cédé. 
Les  ténolomies,  les  myolomies  sous  <  ulanée<  ou  à  ciel  ouvert  rendent  les  plus 
grands  services.  Lorsque  les  moyens  simples,  énumérés  plus  baut,  ont  échoué, 
lorsque  les  attitudes  vicieuses  sont  maintenues  par  la  rétraction  flbreuse  qui  a 
succédé  à  la  contracture  spasmodique,  il  faut  couper  tout  M  qui  s'oppose  au 
redressement  et  placer  les  membres  en  bonne  position.  > 
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Définition.  •  L'iUiutie,  cesl  l'arrél  de  développement  de  l'inlelligence. 
t  L'ttftot,  dit  Esqairol,  est  un  individu  chez  lequel  les  facultés  intellectuelles 

inslinctives  ni  morales  ne  se  soul  pas  «It'vrloppoes.  »  Avant  Esquirol,  Pinel  con- 
fondait av(M-  l'idiolic  la  (Ir'irKMirc,  alTaiblisscinonl  d'une  inU^lliponco  pins  (ni 
moins  norinule  aulrefuis,  et  la  ^lupeur,  qui  csl  «  caraclérisée  par  la  suspension 
plus  ou  moins  complèle  de  l'exercice  des  facullcs  inlellecluelles  (Culierre)  >. 
Lldîotie  est  eongénilale  ou  aequisei  et,  dans  tous  les  cas,  elle  n*est  que  le 
résultai  d'une  encéphalopathic  infantile  intra  ou  oxtra-ul(''rine,  que  cette  encé- 
phalopalhic  n'siill<<  rl  ailleurs  d'un  simple  arrêt  de  développement,  d'une  lésion 
évolutive  ou  accideiilelle. 

C'est  donc  un  symptôme,  mais  un  symptôme  contingent  de  ces  encéphaiopa- 
thies.  Suivant  que  le  dcficil  encéphalique  sera  diffus  ou  localisé,  l'idiotie  sera 
assdcif'r  ou  non  à  des  troubles  moteurs,  sensififs  sensoriels  (').  Plus  l'idiotie 
est  piércx  •■,  et  plus  les  malfunnalions  physicjucs  coïncidentes  seront  accen- 
tuées. L  idiotie  acquise  se  développe  plus  souvent  dans  la  première  enfance  que 
dans  la  seconde.  D'une  façon  générale,  Tidiotie  est  plus  fréquente  chez  les 
garçons. 

Étiologie.  —  Les  causes  du  l'idiotie  sont  variables  suivant  la  forme  anato- 
mique,  suivant  la  lésion  causale.  Étudiées  en  général,  elles  se  rangent  en  cinq 
groupes  :  1«  causes  héréditaires;  3*  accidents  de  la  conception;  S*  accidents  de 

la  g^rosscsso:  accidents  de  l'accouchement  ;  5*  affections  méningo^ncépha- 
liqiK'S  et  iiifrclioiis  île  la  vie  iiilra  ou  extra-utérine. 

\"  L'idiolic  est  une  iiialudic  hcrcdilaire  et  fainUiale(^).  Il  y  a  même  des  va- 
riétés familiales  d*idiotie  (*).  C'est  alors  le  dernier  degré  de  la  dégénérescence. 
La  tare  nerveuse  n'est  pas  toujours  parlieulièrcment  lourde  chez  les  parents 
<ri(li<)l<.  On  trouvera  des  névros(>s.  «le-^  p^v(  lio>-cs,  ou  de<  iiia1a<Hec  oriraniipies 
du  système  nerveux  chez  les  asceudanls.  On  trouvera  chez  eux  l'imbécillité,  la 
criminalité,  le  suicide,  la  prostitution  ;  ils  peuvent  cependant  avoir  été  d'intelli- 
gence normale  ou  supérieure;  il  faut  alors  incriminer  le  surmenage  mental  (■). 
On  recherchera  aussi  les  infections  chroniques  telles  que  la  syphili'i,  Timpalu- 
disme;  il*  iàut  rechercher  les  intoxications  professionnelles,  l'inloxicalion 

(*)  Ce  chapitre  a  été  entièrement  rédiiro  pnr  M.  le  [)'  l'nnl  I.nMir.. 

(■)  FtnÈ  {Traité  de  path.  géu.,  I.  VI.  p.  Mi  subonlonrif  les  troubles  de  l'intelli^nce  aux 
troubles  somaliques. 

(*l  BoCRNEViLLi:  etSf.GLAS.  Arrh.  de  neuroL.  1885,  p.  186,  Ttll,  Des  familles  d'idiols. 

[«)  Voir  Revue  vni.  oL.  l'iOU,  lOUl.  1U02  cl  1003.  —  B.  Sachs.  Sur  une  forme  Imiliale 
d'idioUe  avec  cécité  précoce;  analyse  «n  Semaine  méd.,  lt*OC,  p.  SOd. 

{*)  Maumlkv  (cité  par  Paul  Lb  Gendre,  Traité  de  pathologie  fiénérAh,  de  Bouchard,  t.  I, 
nrl.  Hérédité)  liit  avoir  oliporvt^  frt-iinrmniotit  .|tip  ]o-^  dosriMuiants  d'hommes  ayniit  rii-nuis 
de  grandes  fortunes,  après  beaucoup  de  peine  et  de  privations,  présenlenl  les  si(;neâ  de  la 
dégénérescence  plqwfaïue  et  mentale. 
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salornine  ou  phosphon'o,  etc.;  il  faut  rechercher  siirtoul  Valcoolisme,  que  Ton 
trouve  soit  chez  les  deux  conjoinls,  soit  chez  l'uu  des  deux  dans  près  de  la 

moilié  des  cas  ('). 

«  La  consanguinilé,  seule,  ne  nous  semble  avoir  aucune  influoioe  »,  dit 
Bourneville. 

2*  L'état  des  parents,  notamment  l'état  mental,  au  moment  de  la  conception, 
n  au  contraire  beaucoup  d'importance.  La  conception  durant  l'ivresse  alcoo- 
lique a  été  relevée  par  le  môme  auteur  255  fois  dans  une  statistique  porlaul  sur 
S554  malades;  encore  eslHMS  là  un  chiffre  trop  faible,  étant  donnée  la  difficulté 

de  l'enquête. 

Pendant  la  (^rossws'",  l'alirnatinn  niontnlo,  les  infection-,  ii-^  intoxications 
(alcool,  café,  éther,  opium,  etc.),  les  traumalismcs  et  mémo  les  émotions  vives 
ont  une  innuence  indis<-u  table. 

4*  Pendant  raeeoucAemenl,  la  compression  exercée  par  le  forceps,  le  séjour 
prolongé  de  la  tête  au  passage,  les  circulaires  du  cordon,  sont  capables  de  pro- 
duire des  troubles  circulatoires  encéphaliques  allant  jusqu'à  l'hémoiTagie  mé- 
ningée, d'où  diplégie  cérébrale  avec  ou  sans  idiotie  (*). 

L'emploi  du  chloroforme  pendant  le  travail  a  été  incriminé  par  plusieurs 
auteurs  anglais. 

5*  Après  la  naissance,  on  a  invoqué  l'usaïu'e  vicieux  des  coiffures  spéciales 
qui  exercent  sur  la  téte  de  l'enfant  une  çonqiression  fficheuse.  telles  qu'on  en 
rencontrait  eu  Normandie,  dans  les  Deux-Sèvres  et  aux  environs  de  Tou- 
louse (').  Mais  les  causes  prépondérantes  sont  les  méningitet^  les  encéphalites 
avec  ou  sans  convulsions,  et  les  infections,  particulièrement  la  fièvre  typhoïde, 
OU  toute  autre  inf'  '  tiun  gaslfo-inleslinalft.  11  faut  ajouter  ici  l'alcoolisme  de  la 
nourrice  ou  de  l  enlant. 

La  localisation  sur  les  méninges  ou  l'encéphale  des  infections  a  en  somme 
dans  r«kflaiiee,  au  point  de  vue  même  qui  nous  occupe,  un  intérêt  considé- 
rable. Chez  le  fœtus  aussi  rinfeclion  doit  jouer  un  rôle  encore  mal  élucidé  dans 
certaines  lésions  diffuses  ou  en  fover. 

C'est  encore  par  l'infection  ou  l'inloxicaliun  «[ue  l'on  tend  à  expliquer  les 
altérations  thyroïdiennes,  causes  du  crétinisme. 

La  cause  de  TabseQce  de  corps  thyroïde  qui  produit  ridtbfis  myxœdémalewte 
nous  échappe. 

Tous  ces  facteurs  étiologiques  ne  sont  pas  également  valables  pour  toutes 
les  formes  de  l'idiotie. 

dassificatitm.  —  Bourneville  distingue,  au  point  de  vue  anatomo-patholo* 

gique,  les  formes  suivantes  : 

€  1»  Idiotie  symptomalique  de  méningite  chronique  [idiotie  méningitiquc)  ; 
S*  idiotie  symptomatique  de  méningo-encéphalite  chronique  {idioHe  mtidng(H 

(*)  Boi  nNEviLLE.  Idioties,  Traité  de  mAI.,  de  P.  Brouardel  et  A.  Gilbert,  t.  K,  arUde  que 
nous  avons  largement  mis  à  contribution. 

(*)  Les  circulaires  du  cordon  peuvent  agir  pradanl  la  grossesse  comme  dans  le  cas  sui- 
vant. Une  enfiml  naquit  avec  un  torticolis  et  loa  marques  d'une  stricture  du  cou  si  pro- 
noncée  (sur le  cAté  droit  surtout),  qu'il  existait  à  ce  niv«nu  des  altérations  cutanées  d*aill(Mir>* 
passagères.  L'atUlude  viricii«o  <iisi>.-irut  au  IjouI  ilo  <|iif|(|iirs  mois,  mais  le  «lévolnjipemept 
de  celte  flilettc  fui  ilfs  plus  lents.  Elle  reste  une  arriérée,  mal  formée  d'ailleurs,  avec  une 
division  const^nitalc  du  voile  du  palsiS. 

(>)  Jules  Yoisin.  L'idiotie,  1803. 
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encéphalitique);  3*  idioti«  symptoinalique  d'un  arrêt  de  développement  des  cir- 
convolutions sans  malformations,  avec  lésions  des  cellules  nerveuses  {iifiotif 
congénitale  idiop'itfiiqKe);  V'  idiolie  sympf oinalique  de  srirrose  fiijpertrojiliitit/t^ 
OU  tubéreuse;  5"  idiotie  symplomaliquc  de  sclérose  atrojihiquo  :  a)  sclérose  d  un 
hémisphère  ou  des  deux  hémisphères  du  cerveau  (selérow  hémisphérique  ou 
bi-hémisphérique)  ;  b)  sclérose  d'un  lobe  du  cerveau  {sclérose  lobaire)  ;  c)  selérose 
des  circonvûlulions  i«nl('cc,;  tl)  sclrvu^r  <  li;it,Tinée  du  cerveau  (?);  6"  idiotie 
hémiplégique  ou  diplégitiue  s_viiii)l(iiiiati(iue  de  lésions  en  foyer  dues  à  une 
oblitération  vasculaire  ou  à  uuc  hémorragie  {paeudo-porencéphalie^  etc.); 
7"  idiotie  symptoinalique  de  Thydrocéphalie  ventrtculaire  simple  ou  compliquée 
d'hydrocéphalie  cxtra-ventriculaire  {idiotie  hydrocéphulitjuc;  8»  idiotie  avec 
rnrhexie  pachydi-rmique  nu  iflolie  nvfX'fli'iiirtlctise  liée  ;'i  r.ili^onco  de  la  i^lande 
thyroïde;  9'  idiotie  symptoinatique  d'un  arrôl  de  développement  du  cerveau 
avec  malformations  congénitales  (porencép/ia/te  vrote),  absence  du  corps  cal- 
leux, etc.);  10"  idiotie  symptomatique  de  microcéphalie  par  arrêt  de  développe- 
ment nver  on  sntis  nialfornialions,  ou  reconnaissant  pour  rmi^^es  des  lésions 
siiiM  iiiK  s  après  la  naissance  (idiotie  microcéphalique  proprement  dite  ou  sym- 
plouialique).  » 

En  résumé,  l'idiotie  est  due  soit  à  un  arrêt  de  développement  portant  sur  le 

cerveau  ou  le  corps  thyroïde,  soit  à  une  /es-ion  accidentelle  en  foyer  ou  évolutive 
(sclérose):  processus  niéninu:ili«|u<\  iiiéniniîo-eneéplialique  ou  pnrenimt  encé- 
phalique, il  n'y  a  pas  d'ailleurs  entre  ces  deux  ordres  de  facteurs  une  démarca- 
tion tranchée,  car  l'arrêt  de  développement  peut  être  dû  à  une  lésion  survenue 
A  une  époque  précoce  de  la  vie  intra-utérine. 

En  fin  de  compte,  on  en  arrive  à  ne  mettre  h  part  des  autres  formes  d'idiotie 
que  Vitlinii,^  mij.rfrdihnateiise,  si  dilVércnle  des  premières  par  l'analomie  patho- 
logique, la  palhogénie,  la  symptomatologie  el  l'évolution.  L'idiotie  rayxœdéuia- 
teuse  ne  sera  donc  étudiée  ici  que  succinctement,  pour  être  opposée  dans  ses 
symptômes  aux  autres  fornu  <  d'idiotie.  Le  lecteur  trouvera  A  l'article  c  myxœ- 
dème  >  l'étude  complète  du  syndrome. 

Anatomie  pathologique.  —  Si  nous  faisons  abstraction  pour  le  moment  du 
myxœdème,  les  lésions  causales  de  l'idiotie  doivent  être  cherchées  dans  l'encé- 
phale. 

I.  Lésions  méningées.  —  Les  mâuinges  ne  sont  pas  toujours  altérées;  on  peut 
trouver  de  l'adhérence  de  la  dure-mère  au  crâne,  de  i'épaississemcnt  de  la  pic> 
mère,  de  Tadhérence  de  la  pie-mère  aux  circonvolutions;  on  peut  trouver  de 
l'hydrocéphalie.  Alors  même  que  la  méningite  serait  l'affection  causale,  l'arrêt 
de  dé\  eloppement  de  rintelligeûee  ne  peut  dépendre  que  des  lésions  cérébrales 
consécutives. 

Dans  l'hydrocéphalie  interne,  on  trouve,  en  même  temps  qu'une  méniagile 
ventriculaire,  une  encéphalite  concomitante  avec  <  lésions  destructives  colos- 
sales •  du  centre  ovale  et  de  l'écorce:  des  bandes  scléreuscs  partent  en  rayon- 
nant de  la  membrane  épendymaire  épais-ic  <!.  s  vciil rirulcs  latéraux. 

Dans  la  ntcninju-encéphalUe,  dévelupj>éc  en  tiehors  de  la  syphilis  et  de  la 
paralysie  générale,  €  la  substance  corticale,  généralement  ramollie,  surtout  à  la 
convexité  des  hémisphères,  se  détache  avec  les  méninges,  principalement  au 
niveau  des  lobes  frontaux  »  (Boomeville  et  Brissaud).  Les  ulcérations  qui  résul- 
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Ifnt  (le  la  (li'foii  irai  ion  monlrenL  la  péiiélralion  du  corlex  par  le  proc('s--us 
intlammaluire  qui  alteint  les  cellules  el  les  fibres  nerveuses,  surloul  les 
fibres  tangenlieUes  (■).  Les  capillaires  forment  des  angiomes  microscopiques, 
points  (]i>  départ  d'hémorragies  méningées  sus  et  soua-aradmoldiennes. 

II.  Lésions  cérébrales.  —  L<"^  altérations  céréI)r;ilos  qui  peuvent  se  déve- 
lopper en  «leliors  de  toute  meuingile  sont  :  larrôt  de  développement,  les  lésions 
en  foyer,  la  sclérose. 

A)  Arrêt  da  dèreloppament  at  porencéphalie.  —  Le  nmple  arrêt  de  dévelop* 
pement  se  manifeste  par  le  peu  de  roinplcxité  «les  circonvolutions  et  la  rareté 
des  plis  de  pa«>ntre:  il  peut  n'être  jias  ;ippréci;d»lc  niicroscopiquemenl.  L'arrêt 
de  dévfloppcmenl  peut  atteindre  tout  un  lobe,  pur  exemple  le  lobe  frontal  ou 
occipital,  tout  un  hémisphère(*),  ou  le  cerveau  tout  entier  (agénésie);  il  y  a  alors 
microcéphalie  :  celle-ci  en  est  le  résultat  et  non  pas  la  cause.  L'écorce  cnn^-erve 
par  phu  cs  l  aspcfi  ^^éhuiiiilnrme  qu'elle  a  chez  le  fu.'tus.  Les  ci-liulcs  cll*"^- 
ménies,  quoiipic  In's  abondantes,  auraient  aussi  le  caractère  fœtal  (Pilliet). 
llammarberg,  cilo  par  Chaslin,  insiste  sur  la  diminution  du  nombre  des  cel- 
lules nerveuses  de  Técorce;  Otto  Klinke  sur  la  diminution  du  nombre  des  fibres 
tangentielles('). 

La  porcncc{>lir'lie  vraie  consiste  dans  un  arrél  de  développement  avec  malfor- 
mation congénitale  du  corlex,  intéressant  le  plus  snuveiil  les  circonvolutions 
frontales,  particulièrement  la  S*,  ou  pariétale»,  ou  la  première  temporale.  Le 
porus  est  une  excavation  sur  laquelle  la  pie-mère  passe  comme  un  voile  sans 
aucune  adhérence  el  d'où  partent  en  niyoïitiant  les  circonvolutions  voi-iiies;  ses 
parois  sont  lisses;  il  contient  du  litpiide  céphalo-rachidien.  Sa  l'orme  est  celle 
d'un  entonnoir  dont  le  fond  communique  en  général  avec  le  ventricule  latéral. 
Cet  orifice  de  communication  régulier  constitue,  à  proprement  parler,  le  porus 
vrai(*).  Une  r<.iii melle  palhologicpie  surmonte  quelquefois  la  lésion  cérébrale. 

La  porenci'plialie  est  uiiilalérale  ou  plus  rarement  Inlatérale.  On  ne  sait  rien 
de  la  patliogéiiie  de  celle  curieuse  lésion.  Bournevilie  fait  remarquer  qu'elle 
se  produit  presque  constamment  dans  le  territoire  de  l'artère  sylvienne,  et 
émet  rhypothèae  de  l'origine  vasculairc. 

B)  Pseudo-porencéphalie  et  lésions  en  loyer.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  la  pscwlo- 
porenci'p/ialie  dilTère  de  la  poren<  éphalie  vraie  par  les  caractères  suivants  : 
comme  dans  les  cas  précédents,  on  trouve  sur  le  cortex  une  dépression,  mais 
sans  communication,  en  général,  avec  le  ventricule  latéral.  Il  n'y  a  pas  de  mo- 
dification de  la  morphologie  des  circonvolulions  voisines  qui  ne  convergent 
pas  vers  la  cavité.  Celle  ci  est  tout  entière  formée  aux  dépens  de  la  pie  nu-re 
qui  en  tapisse  les  parois  et  le  fond  et  la  ferme  de  toute  part.  C'est,  en  somme, 
une  formation  kystique  à  une  ou  plusieurs  loges  pie-mérioines,  et  des  traclus 
la  parcourent  et  la  subdivisent.  Au  voisinage  du  faux  ponis  on  trouve  parfois 
de  la  méningite  et  une  atrophie  scléreuse  des  circonvolutions  sous-jacentcs. 
Cette  lésion  entraîne  des  dégénérationa  secondaires  variables  suivant  son  siège 

(■)  Cl.  PBiLipn  et  J.  OsbutbOb,  tn  arlicle  cité  de  Bouroeville. 

(*)  Dipl^gie  cérébrale  infantile  avec  IdioUe.  Agénésie  presque  complète  de  l'hémisphère 
droit  et  du  corps  calleux  par  Ernest  Durai  et  Jean  Heitz.  SocUté  de  neuro/o^M,  mars,  10OS. 
l'i  Chasuh.  Arlicle  idiette  dans  le  TraiU  du  maladiet  ét  tm^anu  de  Gfancbw,  Combjr 

et  Marfan. 

(*)  Bournevilie  rapporte  un  cas  de  porencéphalie  bllalérale  dans  lequel  la  communication 
venlrieulaire  n'existait  que  d'un  cdté  alors  que  la  dépression  cortieale  eiislait  des  deux 
c^lis  avec  les  mêmes  caractères. 
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slancc  blanche,  arrive  (|uol«|uefois  jus<|u'à  lYpcndyme  et,  suivant  quelques 
ruleurs,  la  communication  serait  possible. 

On  admellait  encore  hier  que  la  pseudo-porcncéphalic  est  consécutive  à  des 
lésions  en  Toyor  (lit'morragie  ou  ramollissement).  Mais  ces  tenions  en  foyer  sont 
aujourd'hui  considrrécs  comme  rares  chez  l'enfant. 
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C)  Sclérose  cérébrale.  —  On  en  disiinguc  deux  variélés  au  point  de  vue  ana- 
tuinique,  symplomalique  cl  palhogéniquc  :  la  sclérose  ulropliique  el  la  sclérose 
tubéreuse  ou  hypertrophit/ue. 

1"  La  sclérose  atrophiijuee&l  raremenl  bihémisphérique,  plus  souvenl  hémi- 
sphérique, mullilubairc  ou  lobtt  'nc  ;  celle-ci  est  unilatérale  ou  bilatérale  cl  symé- 
li  ique.  Les  parties  atteintes  sont  plus  petites  qu'à  l'éliil  normal.  Les  circonvo- 
lutions sont  amincies,  tanlAt  trop  jaunes,  comme  un  cerveau  macéré  dans  l'acide 
nitrique,  tantôt  trop  blanches,  de  la  <-ouleur  de  la  .sclérotique.  Elles  sont  iiiduréis, 
d  •  la  consi-ilance  du  carton.  Les  sillons  sont  élargis.  L'atrophie  du  cerveau  est 
compensée  parfois  par  une  hypertrophie  des  os  du  crAne,  el  par  la  dila.ution  du 
ventricule  latéral.  Cependant  il  y  a  diminution  de  capacité  de  la  moitié  corres- 
pondante de  la  cavilé  crAnienne.  La  sclérose  bémis|ihérique  s'accon:pagne 


Fio.  6C.  —  PHCudo-porcncf-phnIie  bilnlérnlr  porlnnl  sur  le  lobe  l«mpcnl. 
IDourneville  et  Schwarlij  l!CJ7,  pl.  II. 


d'une  atrophie  croisée  du  cen'elel.  Les  lésions  méningées  sont  inconstantes, 
la  dépression  résultant  de  l'atrophie  produit  une  cavilé  remplie  de  liquide 
céphalo-rachidien  el  parcourue  par  des  Iractus  cellulaires  insérés  sur  la  pie- 
mère:  la  sclérose  atrophique  peut  coïncider  avec  l'aspect  décrit  sous  le  nom 
de  pseudo-porencéphalic.  Le  calibre  des  artères  est  diminué.  Il  y  a  des  dégéné- 
rations secondaires.  Il  s'agit  là  d'une  sclérose  névroglique;  les  fibrilles,  les 
noyaux  de  la  névroglie  el  les  cellules  araignées  sont  proliféré»  aux  dépens  des 
cellules  et  des  fibres  nerveuses  qui  ont  disparu  en  grande  partie.  La  sclérose  est 
plus  particulièrement  périvasculaire  ;  el,  autour  des  vaisseaux  rétrécis  el 
envahis  par  le  processus  scléreux,  se  trouvent  des  cavités  comparables  à  celles 
de  la  syringomyélie.  La  lésion  commence  sous  forme  d'tlols  isolés,  et,  à  un 
siadc  pins  avancé,  prend  l'aspect  de  travées  rayonnantes. 

On  admettait  avec  Cotard  qu'il  s'agit  là  d'une  sclérose  cicatricielle  consécu- 
tive à  des  lésions  en  foyers.  Vizioli  cl  Slrumpell  croient  au  reliquat  d'une  cncé- 
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pli:ililo  aifîuc  de  l'onfancc.  On  a  invoqué  en  faveur  de  ces  Ihéories  la  pr<^sonco 
des  corps  granuleux.  La  Ihéorîc  la  plus  en  faveur  esl  celle  de  Jendrassik  et  Pierre 
Mniio  '*t]ni  nllril>uenl  la  scI/to^**  à  une  enrrphalite  primitivemenl  clironi<jue 

à  (it'-bul  prrivasrulaire. 

2°  Dani<  la  sclérose  lubereme  (*)  ou 
/■iffiertrophiffue  il  n'y  a  pas  d'allérations 
du  crâne,  ni  des  méninges  dans  les  cas 
lypes.  On  trouve  ici  des  nodosités 
Manche^  formant  saillie  surtout  à  la 
face  convexe  du  cerveau.  Pouvant  at- 
teindre quehpies  millimètres  ou  plu- 
sieurs centimètres  de  largeur,  d'aspect 
variable,  elles  déforment  les  circonvolu- 
lions,  sans  en  changer  la  disposition 
i,^énérale,  les  grossissent  irrégulière- 
inenl.  Ces  nodosités  sont  dures  et  par- 
fois creusées  «l'une  cavilé.  Il  existe  aussi 
des  no«lo>ilés  en  moins  grand  nombre 
dans  la  profondeur,  notamment  dans  le 
«•orps  strié,  sous  l  épendyme.  On  peut  en 
trouver  une  douzaine  en  tout. 

Fait  très  remarquable  :  on  trouve 
constamment  la  même  lésion  dans  les 
reins.  De  la  coexistence  de  tumeurs 
rénales  multiples  avec  la  sclérose  tubéreuse  hypertrophique  il  existe  au  moins 
huit  exemples  dans  la  littérature.  Ces  tutncurs  élaient  dans  le  cas  de  Jacobaens 
<les  angio-sarcomcs  •' 
lypiques('). 

Il  s'agit  encore  ici 
de  sclérose  névro- 
gli<iue,  mais  de  sclé- 
roscdisséminée,  tan- 
dis que  la  sclérose 
alrophique  esl  en 
foyers  localisés. 

Kl  le  alTecle  parti 
rulièrement  la  sub- 
slance  grise,  d'où  le 
nom  de  polio-encé- 
phalite tubéreuse 
proposée  par. M.  Bris- 

SiUld  (*). 

f  Entre  les  parlies 
saines  et  les  parti(>s 
malades  il  n'y  a  pas  une  démarcation  tranchée....  »  La  lésion  tend  à  se  propager 


—  slIciotC  «Ipophique  hémisphérique 
vcc  airoptiie  croî-cc  du  ccrvelcl. 


Fin.  M.  —  Scl^rosp  liibfrr'ii^p.  Ilol»!  srl^rrm  pn  N  et  Pc  fpli  courbeV  D^for- 
mnlinn  <l<>s  fiuriInU*  •■!  |Mirji-lJil<>  nHcrmlnnli's  i l<i)iirnc>  ille  et  lirissQudK 
,|iv/i.  rfc  iii-ur<jliiijîf,  lusi».  (.oiilrilmlioii  )i  I  l'hule  rte  I  idiotie,  pl.  6. 


(M  jKNDiiASriK  fil  ^f ARiF..  Arch.  (If-  phyxioL,  IKK't. 

(«I  KotriiNKViLLB  f.l  Rrissaiid.  ArcK.  de  neurol.,  1880.  Élude  sur  l'iHiolie. 
Areh.  (jéu.  ilr  JlKW,  p.  2733,  27  OCt. 

Ex/wse  de  lilres,  IMlMi. 
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toujours  vere  les  parties  saines,  et  >  si  lent  que  soit  le  processus,  il  a  une  pro- 
pension incessante  à  envahir  les  régions  adjacentes,  étouffant  successivoraent, 

au  point  de  les  anéantir  complèUMiicnt.       rlrmenl^  nerveux  qu'il  englobe  ». 

On  y  rencontre  des  cellules  beaucoup  plus  voliiniincu-rs  rpie  les  cellules 
araignées  ordinaires,  mais  d'une  configuration  analogue.  Pourliiul  Ziegler  en 
fait  une  variété  de  cellules  nerveuses  métatypiques.  Qu*il  s*agi89e  d*un  gliome 
ou  d*nn  neuro-gliome,  le  point  important  est  qu'on  ne  trouve  pas  ici  d'altéra- 
tions va<:cnlaires  (')  comparables  h  relies  qui  existent  danslaselrrosealrophique; 
il  est  probable  qu'il  s'ai^il  <rune  li-sioii  évolulive,  d'une  tumeur  «  (mtc/Miilale. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  aspects  cliniques  de  i  idiotie  sont  plus 


•  -Fig.  m.—  Dénenee  «pileptique.  Enc^-phatlle  dlITiMe.  CMlalM  «ntgnAea  «I  Mllutot  uctopluUqaM; 
leurs  rapports  avec  les  capillaire*  (BrIsMud).  Àrek.  île  Sfettnhgie,  tttO,  p.  «a. 

variables  encore  que  les  lésions  causales,  car  les  manifestations  d'une  même 
lésion  dépendent  aussi  de  sa  localisation.  L'alleinte  porlée  au  développement 
de  rinlelligence  ne  résulte  pas  seulement  de  l'altération  du  lobe  fronUl,  mais 
bien  de  Tétai  de  tout  le  cortex,  particulièrement  des  centres  sensoriels  ou 
sensitirs,  des  centres  afTecl.'-^  au  laniraff<>,  <le  la  rupture  <les  commimiralions 
qui  existent  à  l'étal  normal  entre  les  centres.  La  dimmulion  du  nombre  des  cel- 
lules nerveuses  saines  et  des  libres  tangenlicllcs  (flbres  d^associatîon)  est  en 
somme  le  subslralum  histologique  de  Tidiolie      Tel  centre  ne  pourra  être 

<•)  C'est  ]h  un  cnraclère  important  qui  noos  avait  frappé  dans  un  cas  de  sclérose  névro- 

pli<in.-  lin  coll.,  cnlliMiv  i\\w  u<n]<  avons  communiqué  avec  M.  StetAS  sous  le  nom  «le 
lui„,',ir  f/u  -  0(7, s  r.iiUi.r      CniiLTi-s  lifs  m«'i).  ntii'n.  cl  nciir.  d*.\np*rs.  Ift*. 

i-i  Ki.iPi'ii.  Cnimic-^  <!.•  liiiiv.  ll.-.  ;uMll  Il'Or.*  [►cns.-  que  llii-lolnj-ic  «Inlilil  un  lien  fin 
parenté  mire  la  dvmeiicc  paralytique,  la  dcuicnce  précoce  cl  l'idiulie  en  inonlranl  ««'ic  b 
destnicUon  des  dendriles  est  à  ta  baiic  de  cc«  Irois  syndromes. 
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utilisé  que  s'il  a  conservé  les  connexions  nécessaires  à  son  bon  fonctionnement. 

Chez  ridiol,  l'appareil  sensoriel  périphéri(|vie  rt-sic  ahsolutncnton  rolativemenl 
iiilacf.  Lr<  ft'nlrci  «on>joriol>i  sont  in('i,'alrinciit  (irvolopprs.  Suivaiii  que  la  r<-<;i<ni 
froiilak-,  sphénoïdalc,  l e m poro  pariétale  ou  occipitale  est  mal  développée,  on  con- 
state riiuperfcction  ou  Tabsenco  des  centres  intellectuels  ou  sensoriels  du  goûl, 
de  Todorat»  de  Toule  ou  de  la  vue.  On  rencontre  beaucoup  <  plue  d*îdiots  aveu- 
gles que  d'idiots  sourds.  Le  goùl  et  Todomt  dcmeurenl  souvent  à  l'état  rudi* 
menlaîre  chez  les  idiots  et  les  iinbécilos.  La  «onsibililé  nilanée  est  très  obtuse.'  » 

Les  centres  sensoriels  eux-inénies  sont  annihilés  au  point  de  vue  intellectuel 
si  les  fibres  d'association  manquent.  Ce  ne  sont  pas  toujours  les  fonctions  céré- 
brales les  plus  élevées  qui  Tonl  défaut.  Tel  sujet  qui  sait  lire  et  écrire  ne  saura 
pas  s'habiller  seul.  Tel  autre  qui  ne  pourra  niarrher  '^era  capable  de  manger 
8an<  aide  (abstraction  faite  de  lésions  cérébrales  ou  uiétlullaires).  L'ouïe  est 
parfois  relalivemenl  développée.  On  voit  souvent  des  malades  qui  retiennent 
facilement  des  chansons  dont  ils  ne  comprennent  pas  le  sens.  Le  langage  n*est 
nullement  en  rapport  avec  l'état  de  Tinlelligence.  Beaucoup  d'Idiots  parlent 

sans  savoir  ee  disent. 

Ce  qui  importe  donc,  ce  n'est  pas  tant  telle  ou  telle  malformalion  que  la  valeur 
fonctionnelle  et  la  cohésion  des  régions  laissées  intactes  par  la  lésion.  Il  n'y  a 
pas  une  seule  partie  des  hémisphères,  y  compris  le  corps  calleux,  qui  soit  indis- 
pensable à  r<Mre  pensanl  quaml  Ie>~  ^«uppléatiees  sont  possibles,  et,  d'autre  part, 
un  reulre  Irès  affiné  sera  de  peu  d'ulililé  s  il  est  isolé.  L'idiotie  est  duc  au  défaut 
de  subortlinaliou  et  de  coordination  des  centres.  Toutes  les  parties  de  l'encé- 
phale contribuent  à  la  constitution  du  syndrome  et,  qui  plus  est,  toute  la 
substance  du  co  ps.  Il  n'y  a  pas  que  la  vk»  de  relation  qui  soit  anormale  chez 
l  idiol,  la  vie  vrg  '  Ialive  est  imparfaite  aus»;  la  conseienee  organique  peut  faire 
défaut.  Ainsi  il  est  parfois  privé  complètement  de  la  sensation  de  faim  ou  de 
soif;  il  peut  être  inaendble  au  frtnd. 

Nul  doute  que  l'état  soroalique  joue  son  rôle  dans  les  manifestations  de  la 
pensée.  Ainsi  il  n'est  pas  'surprenant  de  voir  chez  l'idiot  les  anomalies  les  plus 
diverses  s'allier  aux  (roubles  mentaux. 

£o  résumé,  au  point  de  vue  théorique,  il  serait  logique  de  n'étudier,  sous  le 
nom  d'idiotie,  que  le  trouble  apporté  à  l'évolution  mentale;  c'est  A  ce  titre  que 
cet  article  rentre  dans  le  chapitre  des  encéphalopalhies  infantiles.  Mais  en 
réalité,  en  cliniqu  \  l'idiot  n'i"-t  pas  seulement  un  mental,  c'est  le  |Nroduit  le 
plus  complet  de  la  dégénérescence  humaine. 

Dans  l'idiotie  myxœdémateuse,  l'absence  de  corps  thyroïde  retentit  sur  la 
nutrition  des  systèmes  développés  aux  dépens  du  feuillet  externe  (peau  et  sys< 
tème  nerveux).  Il  ne  s'ensuit  d'abord  qu'un  simple  trouble  fonctionnel;  refTet 
miraculeux  du  traitement  le  prouve;  plus  tard  on  constate  des  lésions,  notam- 
ment la  diminution  de  nombre  et  l'arrêt  de  développement  des  cellules  corti- 
cales (Boumeville  et  Philippe).  Dans  l'idiotie  vulgaire  congénitale,  la  forme 
humaine  eUe>mtaie  est  tout  entière  en  cause  :  l'homme  devient  inférieur  à 
l'animal  et  au  végétal  lui-ni^me.  l\ien  n'empêche  de  penser,  d'ailleurs,  que 
celle  malformation  générale  est  aussi  parfois  sous  la  dépendance  d'une  aulo- 
intoxicalion  précoce;  celte  dernière  considération  ne  s'applique  pas  à  la 
totalité  des  caa. 

(•)  JoLES  Voisnr.  UmU. 
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Patbogénie.  —  Les  lésions  causales  ne  rassortissent  pas  en  effet  à  la  même 

paihogcnic.  Le  pour(iuoi  de  Tarrêl  de  développement  nous  échappe,  le  pourquoi 
<le  la  sclérose  rvoluti\t' •■iTMlnnonl.  L'hypollii-si^  d'iinf  It'-ion  accidenlt-llo  pré- 
coce vérifu'c  «lans  cerlains  cas  n'est  pas  loujours  satislmsanlc.  Nous  ne  savons 
pas  non  plus  pourquoi  Tencéphale  présente  chez  certains  une  prédisposition 
spi^ciale  à  l'inreclion.  Ce  qui  est  certain  c'est  que  le  facteur  étiologique  acci- 
«Idili'l  s'allie  souvent,  sinon  toujours,  au  facteur  héréditaire  pour  produire 
l  ifliotii».  Lo  l'arlpur  héréililaire  n'e^l  d'ailleurs  qu'une  <ort<"  d'insuffisance  de 
«  cliimiolaxie  nét;alive  »  de  la  cellule  vis-à-vis  de  l'agcuL  iuorbide('). 
Dans  le  développement  normal,  «  les  choses  sont  disposées  de  telle  manière 

•  |n<' U  s  facteurs  extrinscHpies  indépendants  de  la  constitution  du  germe  con- 
<lui*enl  ro  irorme  au  I)ul  voulu  avec  la  luétuc  préci-inu  que  si  l;i  Iciulance 

•  lircrlrice  résidait  en  lui  ».  Or  les  causes  des  maladies  sout  banales  pour  la 
plupart;  et  tel  œnf,  tel  organisme,  tel  organe,  constitué  de  longue  date  de 
façon  à  manquer  de  résistance,  rencontrera  facilement  la  condition  de  l'arrêt 
de  développement,  effet  et  cause  de  dégénérescence  (*)• 

Symptômes.  —  La  classilicuUon  clinique  est  très  imparfaite  et  ne  permet 
pas  facilement  un  diagnostic  anatomique.  Les  formes  de  l'idiotie  ont  été  multi- 
pliées à  Tcxcès  sans  souci  du  rapport  existant  entre  la  forme  symptomatique  et 
la  lésion.  Au<si  l'cxaTuen  d'un  ifliot  csl  il  chose  ardue  <-l  1oiil'm«>  :  il  comprend: 
!•  la  déleruiinalion  tlu  degré  de  l'idiotie  et  de  la  forme  clinique;  2"  l'étude 
des  malformations  associées  et  des  complications;  3°  le  diagnostic  diiTc- 
rentiel  et  étiologique  et  le  pronostic;  4^  le  traitement  profdiylactique  et  curateur. 

L'idiotie  est  congénitale  ou  acquise.  C'est  parmi  les  idiots  congénitaux  que 
l'on  trouve  le  type  le  plus  achevé  de  l'idiot. 

Idiotie  acquise  {idioiic  èpUc^lique).  —  L'idiot  par  lésion  acquise  (méningites, 
< -pilcpsie,  tumeurs,  Iraumatismes  crftniens  obstétricaux  ou  autres),  ne  présente 
\ms  la  malfoniialion  générale  des  précédents.  Il  peut  avoir  le  visage  agréable, 
II' crîlne  el  la  face  symétriques  et  rétj^uliers  :  sn  physiniKiniic.  en  somme  trom- 
peuse, n'est  pas  en  rapport  avec  l'arrêt  de  développement  de  riulelligence.  C'est 
après  une  maladie  déterminée  de  la  première  ou  de  la  seconde  enfance  (para- 
lysie cérébrale  infantile)  que  l'état  intelleclool,  jusqu'alors  normal,  s'est  modlBé. 
Aussi  CCS  sujets  conscrvent-ils  des  vestiges  de  leur  première  éducation.  •  Ils  sou- 
rient aux  personnes  qui  les  soiijnenl.  reconnaissent  leur  nourriture  et  peuvent, 
jusqu'à  un  certain  point,  manile-ter  leurs  .-eulimenls  rudimentaires  (Clia>-!iri).  » 

Ce  sont  souvent  des  paralytiques  (hémiplégie,  diplégie)  ou  des  épilepticiues. 
Aussi  doit»on  toujours  examiner  les  réflexes  rotuliens  chez  Tidiot.  Chez  Tépilep- 
Htpie  devenu  idiol  on  Irouvera  de  l'e\at:(Tal ion  de  ces  réflexes  th>s  deux  rùl»'--:. 
A  vrai  dire,  cet  épilei»li<jue  idiot  est  en  même  lenqis  et  surtout  un  déiueul  cpiand 
l'épilepsie  est  la  maladie  première.  Il  y  a  en  effcl  à  distinguer  l'idiotie  compli- 
quée d'épilepsie,  et  l'idiotie,  associée  à  la  démence,  due  à  l'épilepsie. 

L'idiot  par  lésion  actpiise  est,  d'une  façon  générale,  incapable  d'amélioration. 
Ainsi  ce  sont  les  idiol  s  qui  ont  l'air  inlellifjrenl  qui  sont  les  moins  éducables. 

Idiotie  congénitale.  —  Les  auteurs  s'accordent  à  décrire  sous  des  noms 
divers  deux  degrés  de  l'idiotie  eongénitale  proprement  dite  :  l'idiotie  camplèU 

(')  Yves  Délace.  La  slrurture  du  protoplmitta  et  lt$  ihéorits  sur  ihdrèditi'f  1805,  p.  794. 
(*)  Voir  aussi  Cii.  Fi  rst:.  L  t  f.nnillc  ii<rci->j/<ri(AifMe,  1804,  elSoc  de  6(0/o9i«,  I8'.*n-I8t)0. 
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ou  absotue  ou  du  premier  degré  et  ridiolie  incomplète  ou  du  second  degré. 

h'idiolie  est  absolue  quand  le  malade  n^ëprouvc  aucun  besoin,  ii*^  pcrçoil 
aucune  sensation,  ne  inaiiifrslt' aucun  sciiUmonl  ni  nuriiiif  idée,  t-l  t  -l  mr;i]>;iljlo 
d'aueuu  aclo,  d  aucun  luuuvemenl  vuulu.  La  lui  bujcl,  gillcux,  rc>>lc  immobile 
sur  sa  chaise  percée,  ou  ne  présent «>  qut^  des  mouvements  automatiques  tels 
que  balancements,  grimaces,  agitation  dos  mains  ou  de  tous  les  membres.  Il 
n'a  ni  faim,  ni  soif,  ne  ivf^ordc  rii-n,  n'entend  rien,  ne  perçoit  aucune  odeur  ni 
saveur  ;  il  •■«•l  iii^enï>ible  au  l'roid,  à  la  douleur.  Parlant  il  n'éprouve  aueum- 
crainte,  ni  aucun  désir  cl  ne  reconnaît  pus  les  personnes  qui  le  soignent.  «  La 
nullité  intellectuelle,  dit  Féré,  n'est  guère  réalisée  que  par  les  agénésies  et  par 
l'hydrocéphalie....  » 

h'i'li'ii  'lu  s<'(«imJ  ilcyrc  toujours  gâteux  éprouve  la  sen«^ation  de  faim,  mai"* 
non  celle  du  goùl,  ni  la  satiété;  il  est  donc  capable  de  quelque  joie  cl  de  quel- 
que douleur.  La  sensibilité  générale  el  .spéciale  est  encore  obtuse;  la  con- 
science du  danger  n'existe  pas,  pas  plus  que  la  conscience  de  la  maladie,  mais 
la  vie  végétative  est  moins  compromise  que  chez  le  précédent.  Cet  enfant  est 
susceptible  de  {pielques  mouvcuients  volontaires,  mais  sans  précision  el  sans 
énergie  ;  il  marche  ;  la  préhension  est  possible  bien  qu'imparfaite;  il  parle  par 
monosyllabes.  Son  attention  c  fugitive  >  (Boumeville)  permet  une  certaine  édu> 
cation;  il  |  eut  saisir  un  bruit  qui  l'intéresse,  annonçant  le  repas  par  exemple; 
il  ]>o<~i-<le  parfois  une  nK'iiMiir  [uiilielle  pour  le  chaiil.  l'ne  éducation  élémen- 
taire est  po>-ible.  11  peut  être  dangereux;  ses  tics  sont  plus  variés  (ouichopla- 
gie,  onanisme).  Il  a  parfois  un  certain  senliment  esthétique. 

Entre  l'idiotie  et  Tinlelligence  normale  se  trouvent  une  série  d'états  intermé- 
diaires (|ue  l'on  groupe  sous  les  noms  suivants  :  imbécillité,  aemi-imbécillité  OU 
arriéralioii  inlellcctuelle  (Uourneville),  débilité  mentale. 

Imbéciles,  arriérés  et  débiles.  —  Les  imbéciles  ne  gdlcnl  pas.  Leur  vie  vég;é 
lative  est  à  peu  près  normale.  Ils  ont  des  sens  spéciaux  el  une  sensibilité  géné- 
rale plus  développée.  Us  savent  s'arrêter  de  manger  quand  ils  n'ont  plus  faim. 

Si  l'on  compare  l'idiot  complet  nu  véixéial  et  l'idiot  incomplet  à  l'animal,  on 
peut,  par  une  analogie  im  peu  lointaine,  rapprocher  les  imbéciles  du  singe,  car 
ils  sont  :  «  rusés,  malins,  menteurs,  voleurs,  gourmands,  entêtés,  querelleurs, 
irascibles  et  poltrons  (*)  •.  Nuls  par  eux-mêmes,  c  ils  ne  peuvent  qu'imiter  ou 
obéir  aux  impulsions  étrangères  ».  Aussi  sont-ils  incapables  de  se  connattre 
eux-ménie<.  Les  imliéciles  jouis>-ent  d'un  certain  dei»ré  de  volonté,  d'intelligence 
et  do  sensibihlé.  Leur  langage,  quoique  boiné  el  enfantin,  comporte  des 
phrases,  souvent  infinithree  ou  au  contraire  sana  verbe  ;  ou  bien  ils  parlent 
d'eux  à  la  troisième  personne.  Leur  prononciation  d'ailleurs  est  défectueuse.  Us 
ont  de  la  mémoire,  apprennent  à  lire,  à  écrire,  à  compter,  mais  sont  incapables 
d'une  opération  d'arilliinéliijue.  d'une  addilion,  même  la  plus  élémentaire.  Ils 
peuvent  exécuter  quelque  art  mécanique  qui  leur  sert  de  mélier  ;  mais  ils  ii'onL 
pas  d'idées  générales  ou  abstraites.  Êducables  par  conséquent,  ces  enfants 
restent  toujours  des  petits  enfants,  orgueilleux  et  violents  ou  timides  el  doux, 
la  plupart  égotsles,  toujours  anormau.x.  Leur  développement  intelleeluel  est  à 
la  fois  insuflisanl  et  disproporlionué.  Le  développement  physique  est,  nous  le 
verrons,  irrégulicr  aussi  (*). 

(')  A.  CutLBRRE.  Traité  pruliiine  des  mahi'dei  me»  îi/m. 

(■)  La  cuoceptioa  de  SoUiwr  qui  a  voulu  faire  de  l'imbéciUitè  une  naladie  à  part,  par 
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Richel  et  T  éré  noient  la  conslancc  de  la  diminution  de  la  âeu;»ibililé  à  la  dou- 
leur chez  l'imbécile  comme  chez  l'idiot. 
Les  arriéréê  sont  déji  des  êtres  sociaux;  malgré  leurs  lacunes  et  grftce  à 

quelques  aptitudes  spéciales,  comporlani  de  l'iniliativc,  ils  peuvent  jouer  un 
rùlf  dans  la  ^ociélt',  y  tenir  leur  place.  «  Parmi  leursaplilude'i.  relevons  les  répar- 
ties piquante:;,  les  saillies  plaisantes,  les  expressions  pittoresques,  les  manières 
joviales  qui  caractérisaient  par  exempte  les  malheureux  qui  remplissaient  autre- 
fois la  fonction  de  f'iu  du  Iloi  >  (Buiirne ville)  (').  Ils  onl  parfois  une  mémoire 
partielle  nMnnrquahlt\  de  l'imagination,  de  l'affeclion  familiale,  mais  le  juge- 
ment el  la  volonté  restent  faibles. 

La  dcbilité  menlale  consiste  dans  un  arrêt  de  développement  relatif  de  l'intel- 
ligence. Le  débile  n'est  souvent  pas  dépourvu  de  culture  intellectuelle,  mais  le 
jugement  el  la  volonté  restent  encore  ici  insuffisants.  Aussi  <  es  sujets,  capables 
de  s'assimiler  des  c(>iinni<>^anees  variées,  manquent  d'idée  de  suile,  sont  in'-lalil<'s, 
passent,  sans  autre  raison  que  leur  caprice,  ou  l'inlluence  d'autrui,  d'une  occu- 
pation à  une  autre.  La  débilité  menlale  comme  Tidiotie  résulte  de  la  constita» 
tion  de  l'être  tout  entier.  Ce  sont  souvent  des  infantiles,  et  réciproquement. 
Rentrent  encore  dans  la  d  'bililé  les  c  retardés  dans  le  caractère  »  de  Aperl. 

Idiotie  morale.  —  A  mesure  qu'on  s'élève  au-dessus  de  l'idiotie  la  plus  pro- 
fonde et  qu'on  examine  des  dégénérés  pourvus  de  facultés  iatellecluelles  plus 
ou  moins  développées  mais  mal  équilibrées,  on  rencontre  des  sujets  imbéciles, 
arriérés  ou  débiles  (Ion l  le  caractère  dominant  est  la  pi  t  v.m-vK,'-  des  instiiu  ls, 
perversité  ineuii^-rieiili-.  .\ussi  est-ce  elTroiiléinenl  qii'iN  nieiitetit,  volent,  (iicnl. 
se  livrent  à  la  débauche,  à  la  cruauté  la  plus  révoltante.  Égoïstes,  enlOlés,  dis- 
nmulés,  ils  s'abandonnent  à  des  impulsions  dangereuses,  impulsions  malfai- 
santes de  toutes  sortes,  impulsions  génitales.  Incapables  de  sentiments  affectifs 
même  familiaux,  ils  se  révoltent  contre  toute  discipline  et,  par  leur  immoralité, 
sont  les  ennemis  de  la  société,  ennemis  d'autant  plus  redoutables  qu'ils  sool 
plus  intelligents.  Ce  sont  les  anti-sociaux  de  Sollier. 

.  Étudier  les  différents  aspects  de  la  débilité  mentale,  de  Tidiotie  morale  serait 
décrire  presque  toute  la  pathologie  mentale.  Nous  renvoyons  à  l'article  de 

M.  Ballet  ('V 

L'examen  d'un  idiot.  —  En  parcourant  d'un  coup  d'oeil  rétrospectif  cette 
échelle  de  dégénérescence,  nous  voyons  que  les  facultés  intellectuelles  sont  le 
plus  rudiniMitaires  chez  le  sujet  dont  les  sensations  manquent  ou  sont  impar 
faites.  Elles  sont  encore  insuffisantes  pour  permettre  un  rôle  social  tant  «|u'à 
des  idées  concrètes  ne  se  sont  pas  jointes  des  idées  abstraites  de  temps,  d'es- 
pace, etc.  A  mesure  que  les  sensations  se  développent,  le  plaisir,  la  douleur,  le 
sentimpnl  apparaissent,  mais  avec  eux  aussi  la  dépravation. 

L'examen  mental  du  malade  comprendra,  en  résumé,  les  points  suivants  : 

1»  Ktu<iier  chez  lui  le  fonctionnement  de  chaque  sens;  étudier  le  langage  ; 

2"  Le  questionner  sur  des  idées  concrètes  concernant  le  repas,  le  coucher,  le 
vêtement;  sur  les  idées  abstraites  de  temps,  d'espace,  de  nombre;  on  recher- 
chera s'il  possède  quelque  mémoire  partielle  (musique); 

simple  trouille  fonclionnet  cén-liralc  n'a  pas  ^l<^  confirinéf.  Il  so  pourmit  copendanl  qu'il 
n'y  eût  pas  que  l'idiotie  niy.^iedoriialctisc  qui  fut  snus  la  dèpeiidaucc  d'un  simple  Iroubls 

de  mitritioii. 

(')  Voir  l'.WL  .MonEAU  ^dc  Tuur^}.  Fous  cl  bouffons,  IHtt. 

(*)  Voir  aussi  le  récent  TraiU  d»  pathot.  ment.,  publié  sous  sa  direetton. 

tP4«£  untsib: 
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L*attention  dont  il  est  capable,  la  façon  dontils*occupe  nous  renseigne  ani 
sa  volonté  ; 

4'  Son  allilutle  envers  son  enlonraçre  in<liqiipra  nos  t'inolioiis  (peur,  colère), 
SCS  seiitiriH'nl'^,  son  degré  de  sens  moral  (franchise,  honnOlelé,  pudeur). 

L'examen  d  tm  bébé  soupçonné  d'idiotie.  —  A  quoi  recooDaliroa  l'idiotie  chez 
renfant  en  bas  âge? 

La  mère,  bonne  observatrice,  remarque  que  son  enfanta  c  quelque  ehose  ». 
Le  di  fjml  d'inslinri  de  nutrition  se  révèle  par  son  indiiïérenre  au  sein;  il  n'a 
pas  l'uiui;  il  resle  inerte;  sa  lâtc  vacille  sur  les  épaules  par  insuliisance  muscu- 
laire. S'il  crie,  ce  n'est  pas  par  besoin,  c'est  par  accès  ;  parfois  les  cris  sont  cou 
tinuels.  Au  lieu  d'apprendre  à  léler  de  mieux  en  mieux,  il  est  toujours  aussi 
inhabile;  on  est  oblii^è  di'  b'  nourrir  au  verre.  Ce  hélx^  ne  rit  pas.  ne  Lra/diulle 
pas;  plus  tard,  il  ne  rlierrhe  pas  à  prendre  les  objets  qui  l'cntourenl.  Un  ne 
sent  pas  chez  lui  cet  ellorl  pour  devenir  supérieur  à  lui-même,  qui  est  si  évi- 
dent chez  les  enfants  normaux,  parce  qu'è  cet  Age  la  vie  est  particulièrement 
intense.  11  ne  manifeste  aucune  curiosité.  Son  regard  uM'-mo  ne  s'arnHt^  sur 
aurun  objet;  il  est  sans  expression;  pour  s'a«surer  qu'il  voit,  il  faut  reehercher 
les  réactions  pupilluires.  i^arfois  il  parait  ne  pas  entendre.  Eu  tout  cas,  il  est 
indifférent,  et  s'il  s'agite,  c'est  sans  raison,  c'est-à-dire  sans  que  cette  agitation 
corresponde  à  une  sensation  extérieure  ou  intérieure. 

Un  an  se  passe  et  plus  et  il  ne  marche  pas.  Plusieurs  années  s'écoulenl  et  il 
ne  parle  pas.  Il  reste  sale  ou  continue  du  innitis  ;i  pi<^iT  au  lit.  11  avale  des 
aliments  liquides,  mais  est  incapable  de  masliijuer.  Ln  un  mol,  c'est  un  retar- 
dataire et,  s'il  se  développe  dans  une  certaine  mesure,  il  reste  dans  son  éduca- 
tion la  plus  élémentaire  des  lacunes  énormes. 

Examen  somatiqiie.  —  (  .lie/  un  tel  enfant  il  n'y  a  pas  que  rinlelliffence  qui  fait 
défaut.  L'arrôl  dans  1  évolution  est  complexe.  Il  y  a  souvent  relard  de  la  pre- 
mière dentition;  la  seconde  dentition  ne  se  fait  pas.  La  puberté,  souvent 
normale,  peut  n*arriver  jamais;  chex  d'autres,  elle  est  retardée  ou  prématurée. 
La  vie,  jusque  dans  ses  fonctions  de  nutrition  est  imparfaite;  la  constitution (') 
est  rhétive.  le  tempérament  lymphatique  à  l'excès  (végétations  mlénoïiles);  lo 
.système  mu>^culaire  est  insuffisant  ou  anormal  (absence  du  mouvement  d'oppo- 
sition), le  système  circulatoire  est  atteint  dans  ses  parties  périphéri({ues  (acro. 
cyanose)  et  centrale  (malformations  cardiaques  :  persistance  du  trou  de  Botal, 
Ole.  ]  :  la  dit:i'>tion  olle-m(''me  est  souvent  défectueuse,  d'oil  anémie,  éruptions^ 
rachitisme,  amaigrissement,  etc. 

Les  malformations  apparentes  sont  fréquentes.  Dans  la  moitié  des  cas  envi- 
ron, la  taille  est  inférieure  A  la  normale  :  chez  un  dixième  des  idiots,  elle  est 
supérieure.  Les  malformations  des  membres  ne  sont  pa-;  rares  (pied  bot,  poly- 
daclylie,  syndactylic,  etc.);  celles  du  tronc  éi):alemenl.  11  faut  examiner  surtout 
l'extrémité  céphaliquc  et  les  organes  génitaux. 

Le  /'actes  hideux  permet  un  diagnostic  à  distance  de  l'idiot  congénital.  Les 
lèvres  épaisses,  la  bouche  large,  béante  et  baveuse,  le  prognathisme  double  ou 
simple  et  l'asymétrie,  le  strabi'^me,  les  diflormités  de  l'oreille,  trop  grande,  tiop 
détachée,  mal  ourlée,  trop  adhi'-renle,  etc.,  sont  autant  de  sfiî>;mates  de  dégéné- 
rescence auxquels  il  faudrait  joindre  beaucoup  d'autres  altérations  morpholo- 
giques (déviation  du  touri>illon  des  cheveux,  voOte  palatine  trop  étroite  ou 

C^)  On  a  vu  l'ablation  des  végétattoas  adénoïdes  fovortser,  en  rslennt  la  nutrition,  lo 
aèveloppemcnt  de  l'iDlelUgence. 
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fissurée,  bec-de-lièvre,  etc.):  autant  de  signes  de  d%éaére8cence  qui  peuvent 
w  rencontrer  d^ailleurs  en  dehors  de  l'idiotie. 

Le  rrniir  est  polif  avjec  un  front  fuyant,  lias  ot  étroit,  un  occiput  aplati,  de- 
bosses  pariétales  inéf^'ales,  on  prc^spnlc  ties  iiiodifications  très  diverses  piiriiii 
lesquelles  nous  citerons  le  crànu  oblique  uvalairc  (plagio-céphalie),  la  macrocé- 
phalie,  etc.  Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  à  ce  sujet  au  point  de  vue  anthropo- 
logique. Une  observation  com^ète  comporte  l'examen  détaillé  des  dimensions 
du  crâne  ('). 

Les  organes  génitaux  doivent  toujours  ùtre  examinés:  on  recherchera  notam- 
ment la  cryptordiidie,  Thypospadias,  l'hermaphrodiUsme,  les  aninnalies  de  la 
vulve  et  du  vagin,  de  la  verge.  L'augmentation  de  volume  de  la  verge  en  massue 

ou  des  petites  lèvres  révélera  l'onanisme  si  fré(|nent  et  si  précoce,  soit  qu'il  ne  con- 
stitue qu'un  tic,  soit  qu'il  s'acconipag^nc  d'un*'  jouisvnnce  génésique  (Sollier)('). 

Rappelons  que  l'examen  somalique  doit  comprendre  l'étude  de  la  molililé, 
de  la  sensibilité  et  des  réflexes,  ainsi  que  l'étude  des  sens  spéciaux. 

Nous  en  avons  dit  assez  pour  montrer  la  corrélation  qui  existe  entre  l'état 

somatique  et  l'élat  nienlal,  com'l.ilion  <r;nl!eiirs  non  nécessaire,  puistpril  n'est 
aucune  des  malformations  précédentes  qui  ne  puissent  comporter  une  intelli- 
gence normale  ou  relativement  normale.  Il  faut  bien  dire  que  nous  ne  savons 
pas  au  juste  en  quoi  consiste  rintelligence  normale  :  probablement  parce  qu*il 
en  existe  un  t^rand  nombre  de  variétés.  Est-ce  celle  qui  est  la  mieux  organisée 
pour  la  lutte?  Est-ce  celle  qui  se  rapproche  le  plus  de  l'état  mental  qu'auront 
un  jour  nos  descendants  les  plus  lointains?  C'est  plutôt  celle  qui  est  la  mieux 
adaphe  aux  conditions  de  la  vie,  à  l'état  actuel  delà  société,  et,  si  celle-ci 
progresse,  l'état  normal  de  rintelligence  change  avec  elle.  Ainsi  il  faut  admettre 
qu'un  homme  puisse  <*tre  un  détrénéré  pour  son  époqne,  alors  qu'il  erti  été 
normal  s'il  eût  vécu  plus  lard  :  cela  justilie  le  groupe  des  di'i^'ciH'rés  supérieurs 
de  Magnan,  chez  lesquels  un  travail  intellectuel  intense  et  spécialisé,  nuit  à 
l'équilibre  des  facultés  et  à  la  nutriUon  générale. 

Associations  morbides  et  complications.  —  1"  r>"m  Vordrc  mental.  —  Le 
défaut  d  harmonie  des  facultés  intellectuelles  caractérise  les  dégénérés  supé- 
rieurs comme  les  dégénérés  inférieurs.  Chez  les  uns  et  les  autres  on  rencontre 
certaines  manifestations  morbides  qui,  souvent  associées  à  Tidiotîe,  n'en  font 
pas  partie  intégrante:  ce  sont  les  tics  et  l'aliénalion  nifnl.'i!<'. 

Rentrent  dans  celle-ci  la  mélancolie,  la  manie,  les  uimnt  s  (dacnonianie,  pyro- 
manie, kronomanie,  clastomanie,  etc.;  manie  de  mordre,  de  se  cogner,  de  dé- 
truire, de  voir  et  d'allumer  le  feu),  les  impulsions  et  obsessions,  la  folie  à  double 
forme,  les  idées  de  Suidde,  de  grandeur,  de  persécution,  etc.  (Boumeville). 

Les  tics  sont  presque  habituels  ;  ils  con^isloiit  dan*;  le  froncement  des  sour- 
cils, le  clignotement,  le  renâclement,  le  claquement  de  la  langue,  le  grincement 
des  dents,  la  sputatiôn,  le  haussement  d'épaules,  le  cri  guttural,  le  balancement 
de  la  téte  ou  du  tronc,  le  saut. 

D'antres  mouvements  lents  ont  été  désignés  par  J.  Noir  (*)  sous  le  nom  de 
pseudo-athétose. 

(■)  SÉr.LAS.  Ar(.  SéMÉtOLOCiE  diins  le  Traité  d»  palhoL  tUlU.,  de  GlLBIRT  Ballbt  «tASM- 
velU  Iconograjthif  <h  la  SaljnUrii'rr,  1S'.)1. 
(*)  SoLLiER.  P^fiji hol.de  l'idiot  et  de  i  imbécile,  1891. 

(^)  i.  Nota.  Étudie  iw  te*  lie*  chet  te»  dégitiéréêt  leê  imbeetteê  et  tet  idiote.  Thèse  de  Paris,  1W8. 
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A  ccl  ordre  île  syinplùmci»  si-  rappurlenl  la  roprolalic,  l'écholalie. 

2*  D  iiiA  l'ordre  snninli>/ut',  —  An  point  de  vue  général  il  faut  signaler  le 
racliili<m«'  el,  au  point  de  vue  nerveux  (outre  l'épilepsie  eausalo  ou  associée), 
la  cliopt'e,  l'alliotose,  et  surtout  les  paralysies.  Ces  paralysie»  consistent  soit 
dans  une  diph-git*,  soit  dans  une  hrmiph'gie,  soit  dans  une  paraplégie,  soit  dans 
une  monopU'gie.  L'épilepsie  est  généralisée  ou  partielle. 

L'association  de  ces  paralysies  avec  les  troubles  intellectuels  caractérise  cer- 
taines variétés  cliniques,  L'idioliepeul  coïncider  avec  la  myopalhic  \n  maladie 


1! 


Fio.  90  et  Fie.  91.  —  M^nlniclle  à  3  nus.  avec  hémlpl/-^ie  Ksucbe  conn^cullvc.  Suites  éloigoéo»  :  idioli* 
légère  a\*-c  ntrufkhie  de  loul  le  membre  inférieur  (;«<icl>e  ;  double  pied  bot.  Mort  à  19  on8  par  tuherculoM. 
(.(.■slons  méninKt'L's  anciennes  prédominantos  ô  la  foce  interne  des  deux  bémispuères. 

de  Friedreicl»  ('),  Thérédo-ataxie  cérébelleuse  (').  La  paralysie  générale  a  été  ob- 
servée chez  des  imbéciles. 

Formes.  —  La  sc/c'ro.se  lohaireatrophîque  peut  respecter  l'intelligence.  Le  plus 
souvent  l'intelligence  est  touchée  en  raéme  temps  que  la  motilité.  La  paralyt-ic 
en  tout  cas  est  presque  constante.  Hichardière  (*)  n'a  noté  qu'une  fois  son 
absence.  L'hémiplégie  spasinodique  infantile  en  est  la  variété  la  plus  fréquente. 
Elle  s'accompagne  comme  l'on  sait  d'un  lAgcr  arrêt  de  développement  somatiqu**' 
Le  début  a  lieu  avec  ou  sans  convulsions,  avec  ou  sans  fièvre;  à  partir  de  ce 
moment  le  développement  do  l'intelligence  s'arrête,  quitte  à  reprendre  ulté- 
rieurement. 

(M  Annnlet      méd.,  f!<'.).'>,  p.  74. 
(*)  Thi-m-  lie  P;iri-i.  me. 

i^v  KK.iivntiii  iir.  Srlt-roM-s  ri''r<''liralos  dans  Ir  Traité  des  maladie»  de  Cenfance  de  Cranrtjer, 
Comhy  cl  M.irfan,  l.  IV,  el  Tliù>e  de  Paris,  JHh:.. 
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€  Plus Tenfanl est  prt'sdesa  naissance,  au  moment  où  les  premiers  symjil«'»mps 
font  lenr  apparition,  plus  il  y  a  lieu  de  craindre  ^uc  l  inlelligencc  ne  se  déve- 
loppe pas  »  (Richardière).  Le  pronostic  est  pin»  grave  naturellemcnl  quand  le 
lobe  frontal  a  été  touché.  Pour  le  langage  il  y  a  des  suppléajicos  remarquables. 
LA  IVducalion  est  donc  fort  imporinni*'.  Trop  souvent  ces  malades  n"-l<Mit  des 
imbéciles,  des  idiots  et  surtout  des  arriérés.  L 'épilepsie  ultérieure  possible  est 
une  cause  surajoutée  d*idiotie  et  de  démence. 

Dans  la  8e!irose  HiMreuie,  au  contraire  de  la  forme  précédente,  les  troubles  de 

riiilellitrmro  «ont  plus  ron'^trinls  et  plus  profonds.  I. "épilepsie  est  la  règle.  La 
paralvsu'  occupe  frénueinnicnt  les  quatre  membres. 

L'idiotie  méningilique  est  le  résultat  d  une  uiéningite  aiguë  ou  chronique. 
L'inégalité  pupiUaire  peut  constituer  une  trace  de  la  première.  Parfois  une 
marche  chronique  est  entrecoupée  de  poussres  aiguës  avec  on  sans  ht-miplétrie. 
Ici   l'étal  intellectuel  reste  au  <>ee()n<l  pl:m  derrière  la  maladie  caus^ale,  ordl 
nairement  fatale  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

A  ridiotie  méningitique  se  rattache  Tidiotie  hydroeéphalique.  L*élat  mental 
des  hydrocéphales  varie  depuis  Tidiotie  jusqu'à  la  normale.  L'amaurose  e!«t  fré- 
quente. Le-i  ninuvenienls  «ont  lenls.  ('e  sont  parfois  de  simples  arriérés. 
L'idiolie  hydroeéphalique  ne  se  distingue  pas  par  des  troubles  mentaux  parti- 
culiers. 

Le  diagnostic  de  porencêphalie  vraie,  très  délicat,  peut  être  facilité  par 
rexistencc  d'une  dépression  crânienne  SOUS-jacente  au  porus.  On  n  souvent 
une  hémiplétîie  avec  conlraclure,  avec  mouvements  alliélosiques  et  atrophie 
secondaire  peu  marquée,  sans  épilepsie,  sans  troubles  |»sychiques  accusés  ('). 

A  Varvit  dê  déoéloppemmt^  sans  lésion  accidentelle  apparente,  que  nous  avions 
pris  comme  type  de  description,  se  rattachent  ridioliemtcroetfpAa/içtie  et  l'idiotie 
familiale  nmmirotique. 

Le  mirrorcphnlesK  une  physionomie  l't  une  allure  spéciales.  Le  proLmalliisme, 
les  oreilles  détachées,  lesyeux  trop  rapprochés  de  la  racine  du  nez,  lu  mobilité 
due  sans  doute  à  un  besoin  d'activité  musculaire,  sont  autant  de  caractères  qui 
le  font  ressembler  au  singe.  Le  microcéphale  d'ailleurs  peut  être  idiot,  imbécile 

ou  arriéré. 

L'idiolie  familiale  amaurotii^ur,  observée  dans  des  familles  juives,  se  révèle  du 
deuxième  au  huitième  mois.  L'amaurose  existe  dès  le  début  :  les  yeux  vont  el 
viennent  sans  se  fixer,  c  Au  bout  d'un  an,  cécité  complète;  nystagmus,  strabisme, 
hyperacoasies,  altérations  de  la  tache  jaune,  idwtie  progressive  >  (Boumeville). 

Enfin  on  peut  rapprocher  les  variétés  cliniques  suivantes:  l'idiotie  mongo- 
lienne, l'idiotie  polysavcit^uey  l'idiotie  crélinoïdeel  Tidiotie  myxœdéiualcuse. 

Ces  deux  dernières  formes  sont  dues  au  défaut  de  sécrétion  thyroïdienne,  le 
corps  thyroïde  étant  altéré  dans  le  premier  cas  et  absent  dans  le  second.  Or, 
d'une  part  le  traitement  thyroïdien  jouit  d'une  grande  efficacité  dans  l'idiotie 
polysarcique  parfois  compliquée  de  jianismc.  et.  d'autre  part,  l'idicjtie  mon- 
golienne peut  être  rapprochée  du  myxœdème,  dont  elle  reste  distincte,  à  cau.sc 
du  nanisme,  du  faciès,  de  la  largeur  des  pieds  et  des  mains,  de  la  grosseur  du 
ventre.  Ce  dernier  type  est  susceptible  d'une  éducation  relative. 

Idiotie  myxœdëmatense.  —  Ronrnevillc  le  premier  vil  le  rapport  q\ii  exicle 
entre  cette  forme  d'idiotie  el  le  myxœdcme  ou  cachexie  pachydermique  de  Char- 

■ 

(*)  B.  BaiMAiia.  Lêçon$  tur  lei  maladit*  mnem$9, 1*  série,  XXIV*  tofioa. 
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col.  Quand  Reverdin  en  IXS"»  rapprocha  le  m\*xœdèm<'  opératoire  du  myxœ- 
dème  sponlané  ce  fut  une  r«'-vélalion  à  la  fois  palliogéiuque  el  lhr'rapouli<|ij('. 
Celle  notion  qui  servit  de  base  à  loule  une  doctrine  nouvelle  est  une  de^  plus 
belles  acquisitions  de  la  médecine  contemporaine. 

L'idiot  myxœdémaleux  se  dislingue  de  l'idiot  vulgaire  par  un  ensemble  de 
caractères  palliognomoniques.  Le  Irouble  de  nutrition  dû  à  l'insuffisance,  ou 
à  la  suppression  de  la  fonction  thyroïdienne  retentit  particulièrement  sur 

les  systèmes  nerveux  et  cutané.  L'infil- 
tration cireuse  des  téguments  apparaît, 
aux  paupières,  aux  joues,  aux  mains, 
aux  oreilles,  à  la  région  cervico-dorsalc 
légèrement  voûtée;  elle  donne  lieu  aux 
pseudo-lipomessus-claviculaires.la  It^lf* 
est  volumineuse  en  arrière;  le  front  est 
bas  cl  étroit,  les  cheveux  sont  rudes. 
La  peau  est  sèche  el  squameuse  et  reste 
glabre,  môme  à  l'époque  de  la  puberlc' 
(pii  n'arrive  jamais;  les  organes  géni- 
taux s'arrêtent  dans  leur  évolution;  la 
deuxième  dentition  ne  se  fait  pas:  la 
taille  ne  s'accroît  pas;  pourtant  l'ossifi- 
•  ation  ne  s'achève  pas,  fait  constalable 
par  la  radiographie  et  qui  permettra  au 
traitement  thyroïdien  de  provoquer  un 
nouveau  développement.  La  fontanelle 
antérieure  persiste  jusqu'au  delà  de 
Irentc  ans.  Le  ventre  est  gros,  les  her- 
nies fréquentes. 

Il  y  a  de  l'hypothermie  el  une  légère 
cyanose  périphérique  appréciable,  aux 
lèvres,  aux  mains.  Le  pouls  est  petit.  Le 
malade  est  d'autant  plus  sensible  au 
froid  qu'il  a  de  la  répugnance  pour  le 
mouvement;  il  est  somnolent  ou  inerte, 
l'air  hébété.  La  voix  est  rauque,  l'es- 
soufflement facile. 

L'appétit  estmodéré,  l'haleine  etla  lan- 
gue mauvaises.  Les  échanges  urinaire«» 
sont  réduits.  Comme  signes  négatifs  importants  on  note  l'absence  de  tics,  de  sa- 
lacilé,  d'onanisme.  Ce  ne  sont  pas  des  idiots  complets.  Doux,  dociles,  édu- 
cables,  les  idiots  myxœdémaleux  deviennent  propres,  attentifs  et  affectueux, 
acquièrent  une  certaine  mémoire,  el  le  traitement  thyroïdien,  joint  au  traite- 
ment médico-pédagogique,  les  fait  grandir  et  affine  pour  ainsi  dire  leurs  Irails 
grossiers.  Mais  ils  restent  toujours  des  Aires  très  inférieurs  (Thibiergc)(»),  des 
enfants,  car  «  tout  est  enfantin  chez  les  mj-xœdémateux  ». 

A  côté  de  l  idiolie  myxœdémateuse,  nous  devons  signaler  les  cas  de  mvx- 
œdème  infantile  non  congénital,  qui  arrête  la  croissance  et  le  développement 

(•)  Voir  l'arliclc  de  M.  Souques  dans  ce  Trailé,  el  Georges  TiiioiEiice.  Le  tnyxœdcme. 
Masâon,  18'J8  cl  autres  publications. 


Fio.  92,  —  Nouvelle  oliscrvnlion  (ri<ii<>tie  myxur- 
dcmnteusc  (c.nclioxic  parliydcrmiquc),  Bour- 
ncvillc,  llfrlifi-rhi't  etiui^wt,  ISf'.'.  —  Dl'b.., 
45  iin*.  mIiîW-  dnns  les  foires  comme  /?*>»'  dfM 
Ltq'iiimtua:  \ Autopsie  publiée  ep  1905.  par 
nvurUL-vilIt:;. 
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<lo  l'inlolligoncp  au  degré  corrospoiulanl  €  àl'A'iff'où  la  nialatliof)  a  commencé». 
Happelous  que  le  myxœdéme  fruste  réalise  le  l^pe  le  plus  complet  de  l'infan* 
Uiisme. 

CrétiaiBme.  —  Le  crétinismc  rentre  dans  le  myxœdème  envisaf<é  comme  le 
svndromp  général  de  l'in^^uffisance  tlivroulienne.  Clic/  1<-  rrélin  relte  iiT-uf 
lisance  n'est  pas  absolue,  du  moins  quand  il  existe  un  goitre.  On  dislingue  ni 
eflet  le  crétin  completavec  atrophie  th}Toîdienne,  le  semi-crélin  (idiot incomplet) 
et  le  crétineux  (imbécile)  avec  goitre.  Les  eritim  complet»^  incapables  du 
moindre  mouvement,  somnolents  et  indilTérents  au  monde  extérieur,  n'ontqa'une 
vie  purement  v('>iréfaf ive.  Les  nrmi-rrriins  peuvent  acquérir  quelques  notions 
élémentaires  concernant  leurs  besoin.*^,  leur  entourage,  le  lieu,  le  Icmps.  Ils  raa- 
nîreslentla  joie  et  la  souffrance.  Ils  se  livrent  à  la  mendicité  dans  le  pays  où  la 
maladie  est  endémique.  Les  crétineux  appreiment  à  parler,  à  lire,  à  écrire,  à 
compter.  On  les  emploie  à  des  travaux  ncrricdics  on  :i  (pielcjue  métier  manuel. 

D  une  la(;on  générale,  le  crétin  ressemble  au  myxœ«li  mateux  par  la  forme  de 
la  téte,  le  teint  blanc  livide,  les  altérations  cutanées,  le  ralentissement  des 
fonctions  de  nutrition,  de  respiration,  de  circulation,  l'arrêt  de  développement 
génital.  Opendant  les  crétineux  et  scmi-crélins  se  marient  et  leurs  mariages  ne 
sont  pas  toujours  inlVM-iinil>^.  Si  l'hérédité  directe  manque,  on  trouve  l'hérédité 
collatérale;  la  maladie  est  lamiliale('). 

Issus  le  plus  souvent  de  goitreux  ou  de  crétineux,  ils  n*ont  pour  enfants  que 
des  crétins.  Ce  n*est  qu'au  bout  de  quelques  mois  ou  à  l'âge  de  deux  et  même 
trois  ans  que  se  manifeste  ce  crétini^iiif.  La  maladie  e^l  l'uih'nii'ii/r  (lan«  les 
réîjions  montagneuses  ilos  Alp<'s  cl  des  Pyrénées,  etc.  La  cause  toxique  ou 
infectieuse  parait  être  dans  le  sol  et  se  transmettre  par  l'eau.  Les  animaux  do- 
mestiques sont  également  frappés. 

La  prophylaxie  consiste  à  boire  de  l'eau  de  pluie,  à  empèdier  les  unions  entre 
crétineux  et  à  améliorer  l'hygiène  générale. 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic  de  l'idiotie,  dit  Chasiin,  est  facile;  «  cependant 
il  y  a  une  cause  d'erreur,  surtout  pour  les  jeunes  enfants  :  certains  enfants 

moraleiitpnt  abnndonnr)^.  maltraités  par  des  parents  indignes,  accusés  par  ceux- 
ci  souvent  de  tous  1rs  méfaits  conscients  ou  inconscients,  paraissent  idiots  au 
premier  examen,  à  cause  de  la  crainle,  de  la  surprise  que  celui-ci  leur 
cause  (')  ».  Chez  les  enfants  plus  âgés,  une  autre  cause  d'erreur  est  la  paralysie 
générale  juvénilct  exceptionnelle  d'ailleurs.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  la 
<fémenc«  épUeptique, 

PronoaUe.  —  Un  examen  minutieux,  prolongé  et  répété  est  nécessaire  pour 
établir  un  pronostic.  Une  émotivité  extrême,  le  gâtisme  incorable,  les  accès 

répétés  (ré|>ilcpsie  sont  des  obstacles  à  une  amélioration.  Les  idiots  proprement 
dits  meurent  jeunes  de  complications  diverses  :  les  infections  pulmonaires 
aiguës  sont  les  plus  fréquentes;  puis  vient  la  tuberculose  ou  la  cacbexie  (?)  con- 
sécutive A  une  maladie  aiguâ.  Les  affections  cérébrales  sont  rarement  cause  do 
mort. 

(*)  E.  DnisSAOD.  leçon$  sur  les  maladies  uerveuses,  l'*  pt  2*  séries* 
(*)  A.  CULLERRK.  TntiU  pratique  de*  maladie»  menialcs,  1809. 
(*)  Chasun.  Loe.  eil. 
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Traitement.  —  •  Les  impulsions  nombreuses  auxquelles  sont  soumis  les 
idiots...  et  qui  les  poussent  A  commettre  des  actes  criminels  ou  répréhen- 
sibles  :  homicides,  viols,  incendies,  violences  envers  le^^  animaux,  actes  de  bes- 
lialilé,  etc.;  leur  inconscienre  qui  en  fait  des  instruments  faciles  entre  li"; 
mains  des  criminels;  enfin  la  possibilité  reconnue  partout  aujourd'hui  de  les 
améliorer  dans  une  proportion  variable  et  qui  peut  aller  jusqu'à  les  amener  au 
niveau  de  la  normalité  moyenne,  sont  autant  de  raisons  puissantes  ({ui  plaident 
en  faveur  de  Vns:;i^tance,  du  troitfmcnl  et  de  V'  ducation  des  idiots  intelteetuets 
et  iiwraux  (le  luutes  les  catéj^ories  »  (Bourneville). 

Le  traitement,  médico-pédagogique,  est  basé  sur  l'éducation  physiologique. 
Il  faut  le  commencer  le  plus  tôt  possible  et  en  dehors  de  la  famille  de  pré- 
férence. 

Les  idiols  complets  m<*mes  n'y  seraient  pas  toujours  n^fracfnires.  L'idiot, 
même  profond,  pour  peu  qu'il  soil  attentif,  est  susceptible  d'une  éducation 
rudimentaire.  Celle-ci  s'adresse  d^abcurd  aux  actes  élémentaires  de  la  mastication, 
de  la  préhension ('),  de  la  défécation  et  de  la  miction  volontaires.  Chaque  sens 

demande  à  Hrc  développé  séparément  ef  co!ijoinlement  aux  autres  pnr  des 
leçons  de  choses  (pie  rcnf;inl  normal  prend,  lui.  ■^[«ontanrment  :  on  éduquern 
d'abord  le  sens  le  moins  obtus  suivant  le  conseil  de  J.  Voisin.  Plus  tard  le 
langage  parlé  et  écrit  sera  cultivé,  dans  la  mesure  du  possible.  L'habillement, 
le  ménage,  le  jardinnpre  seront  les  premiers  sujel.s  sur  lesquels  il  faudra  dotmer 
des  notions  usuelle^.  On  développera  l'inslinct  de  conservation,  les  sentiments 
affectifs,  les  habitudes  d'ordre,  de  propreté,  etc.  On  surveillera  les  manifes- 
tations de  rinstinct  génésique. 

La  faculté  d'imitation  dont  les  sujets  les  plus  atteints  font  preuve  sera  utilisée 
comme  il  convient,  ainsi  (jue  les  sentiments  de  crainte,  d'intérêt,  etc.  On  s'ima- 
tjine  aisément  (inctle  patience  demande  tine  pareille  lâche.  La  régularité  et  une 
persévérance  inlinic  sont  des  conditions  indispensables  de  réussite.  Nous  ren- 
voyons le  lecteur,  pour  plus  de  détails,  aux  travaux  de  Séguin,  de  Bourneville, 
de  .1.  Voisin,  etc. 

L'Iiyi^iéne  doit  servir  de  base  à  ce  tr.nti'inrnt .  Les  maladies  surajoutées 
(scrofule,  rachitisme),  les  complications  (épilepsie)  seront  traitée^  pour  elles- 
mêmes.  Il  suffira  de  signaler  pour  mémoire  le  Iraitemenl  chirurgical  tout  à  fait 
abandonné. 

Le  but  du  médecin  doit  être  ici  comme  toujours  d'instituer  un  traitement 
prophylactifjne  C,'r<\  la  partie  la  plus  diffirilo  de  sa  tAclie.  En  dehors  de  cer- 
taines causes  bien  dcternunées,  telles  que  ralcooHsme,  la  syphilis,  le  médecin 
ne  peut  baser  ses  conseils  que  sur  des  considérations  générales  si  on  le  con- 
sulte au  sujet  du  mariage. 

La  prophylaxie  ne  peut  jouer  un  r(*>le  vraiment  efficace  qu'en  répandant  dans 
le  public  les  notions  d'Iiygiène  générale,  en  faisant  apprécier  le  prix  de  la 
santé  et  en  montrant  la  responsabilité  de  celui  qui  procrée(*). 

(')  Voir  Frin:   Itm,.^         ^o,7,/,y./,-.  1S!M-..|Sr»7. 

{^j  Voir  fiour  In  luIilioprr.ipliH.'  la  Urriir  untrul.  iFictics  l>ibliograiitiiqiio-il  de  ri>s  dernifn'N 
années  el  r.irl.  de  Kinilniiov itcti  dans  le  Traité  il c  pttihul.  tnrnl.,  de  Gu.hf.kt  Hai.i  f.t.  —  N'oir 
pour  le  Iraitcmeot  médico-pédagugique  les  travaux  de  GrilTaut.  J.  Boyer,  l'hulië,  lianion 
Fougeray  et  CottCtouz,  etc.;  voir  les  observations  de  Bourneville  dans  ses  liechenliea 
cliniqtiet  OU  les  tiavauxde  ses  élèves  (nolamiaenldaos  le  tome  XXIII  de  1903)  l'observaUon 
typique  inUtaMe  :  •  Idiotie  profoiide  avec  nanisme  el  infutUUsoie;  améUoimtioii  considè* 
table.  • 
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CHAPITRE  XIV 
TUMEURS  CÉRÉBRALES 

L'élude  des  tumeurs  cérébrales  coinporle  non  seulemenl  1  hi^ioirc  annto- 
raiquc  el  clinique  des  néoplasmes  du  cerveau  propreinenl  dil,  mais  aus^^i  celle 
des  producUoDS  osseuses,  carlilagioeuses,  fibreuses,  vasculaires  de  ses  enve> 
loppps.  La  clinique  rexip:c,  et  cela,  pour  la  raison  que  toute  tumeur  intra* 

crânienne,  vu  rinextensthililé  du  crflne,  apit  Torcémenl  de  la  m<^me  faron  sur 
toutes  les  parties  de  l'encéphale,  quels  que  soient  la  nature  et  le  point  de 
départ  de  la  lésion. 

La  compression  •  <i  le  fait  essentiel.  D'abord  exclusivement  mécanique,  elle 

ontratno  «'ii'*uiU'  des  phénomènes  d'irritation.  Or  ctMix-ri  sont  runtinirf^nls, 
tandis  que  l'augmentation  de  volume  de  la  mas<e  cérélirale,  c'e!?t-à-dirc  l'ac- 
croissement du  contenu  pour  un  contenant  invariable,  engendre  forcément  des 
troubles  circulatoires  dont  le  retentissement  sur  Tensemble  de  Tencépbale 
est  général  :  les  circonvolutions  a'aj^alissont,  le  liquide  sous^rachnoîdien 
reflue  dans  le  rachis,  la  circulai  ion  en  retour  est  ralenlio  ou  arrêtée  :  fie  là 
une  congestion  passive,  des  œdèmes,  de  I  hydropisie  venlriculaire,  des  isché- 
mies partielles  «vec  le  fam<dltssement  qui  leur  fait  suite,  des  hémorragies 
passives,  tous  phénomènes  qui  dépendent  ékclnsivement  et  fatalement  d'une 
expansion  «xicssive  delà  masf^e  intracrflnienne,  quelle  qu'en  soit  la  cau<e. 

Les  troui)les  d'ordre  nn-cnnique,  dnns  l'hifloire  «les  tumeurs  ctTi''! «raies, 
sont  donc  d'une  inipoiianco  primordiale.  Ils  sont  tellement  subordonnés  à 
un  surcroît  de  pression,  qu'aucune  partie  du  cerveau  a  priori  n'y  est  sou8> 
traite,  en  vertu  du  prindpe  de  Pascal.  Il  en  résulte  une  difficulté  d'appréciation 
<!er-  svmptômes  qu'on  ne  rencontre  guère  dans  les  autres  maladies  de  l'en- 
céphale. 

II  ne  sera  point  question,  dans  ce  chapitre,  des  tumeurs  extra-cérébrales, 
c'est-à'dire  de  edles  qui  ne  prennent  pas  naissance  dans  le  cerveau  lui-même. 
Mais  on  admettra,  une  fois  pour  toutes,  que  ce  qui  s'applique  aux  unes  s'ap- 
plique également  aux  autres. 

ÉUoloffie.  —  Les  causes  des  tumeurs  cérébrales  en  général  sont  aussi  incer> 
taines  que  ceUes  des  tumeurs  dans  tous  les  autres  organes.  L'hérédité  même 

parait  s'exercer  d'une  manière  moiiv?  directe  el  moins  sûre  que  pour  les 
tumeurs  du  sein  par  exemple,  de  l'utérus  ou  de  l'estomac. 

Il  semble  démontré  aujourd'hui  que  certaines  tumeurs  cérébrales,  les  cérébro- 
mes  et  les  gliomes,  sont  d'origine  fœtale.  Il  y  a  un  rapport  évident  entre  les  céré- 
bromes  et  les  malformations  congénitales.  On  les  Toit  apparaître  très  souvent 
peu  après  la  nai«':ance.  El  même  lorsque  leur  apparition  est  tardive,  l'oripihe 
congénitale  n'en  existe  pas  moins.  La  latence  du  germe  a  été  plus  longue.  L'exis- 
tencedece  rapport  estencore  démontrée  par  ce  fait  que  les  cérébromes  coexistent 
assez  souvent  avec  des  malformations  nettes  comme  l'hydrocéphalie.  En6n 
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l'aclivilé  pruliférativc  des  cellules  nerveuses  ne  semble  pas  dépasser  la  nais- 
sance. La  constatation  de  celte  origine  fœtale  permet  de  soupçonner  la  cause 
de  CCS  tumeurs.  On  est  autorisé  'il  incriminer  ralcoolismc  avant  tout,  la  syphilis 
th<  t^'t'néraleurs»  les  maladies  survenues  au  cours  de  la  grossesse  chez  la 

mère,  etc. 

L'origine  fœtale  des  glionies  n'est  peut-être  pas  aussi  constante  que  celle 
des  cérébromes  et  des  cérébro-gliomes.  II  semble,  en  effet,  que  la  névroglie  ait 
une  activité  prolift'ralivc  plus  élendue  dniis  \o  iL-mp'^.  qu'elle  pm'«<o  se  multi- 
plier après  la  nais'^anf-e  ol  engendrer  des  tiimours,  à  une  pi-riode  tardive  de  In 
vie,  sous  riniluence  de  causées  occasionnelles.  A  cet  égard,  le  rôle  du  Iraumn- 
tisme  crânien  est  démontré.  S'ensuit-il  que  le  gliome  puisse  se  développer  dans 
la  vit'illfsse?  Il  est  certain  (|u'il  existe  quelques  exemples  de  gliome  chez  le 
vieillard,  mais  il  est  vrai^cmlilalde  <pie  le  ^'liome  exislnit  (li'jà  <lepuis  longtemps 
à  l'étal  latent.  Somme  toute,  le  gliome  est  avant  tout  une  tumeur  d'origine 
fœtale.  Il  se  montre  surtout  dans  l'enfance  et  dans  la  jeunesse.  Il  B*rat  en 
réalité  qu'une  localisation  d'un  processus  général,  la  gliose.  Et  celte  gélose  peut 
se  limiter  à  l'encépliale,  sons  forme  soit  de  foyer  unique,  soit  de  foyers  mul- 
tiple>i.  Il  est  romnum  de  In  renoonlriM"  dans  l'idiotie,  dans  rhydro<-i'|i!i;iIie  con- 
génitale. Elle  peut  se  dilluser,  atteindre  la  moelle  sous  forme  de  rnigumyélie 
par  exemple. 

'  Cette  manière  d'envisager  la  gliose  élargit  sin;j;ulièremont  le  <  adn  'tfaitdece 

prorcs^ns  anafomique  une  esprfe  inf)rliidi'.  I,;i  turixMir  ''i  rébrale,  désignée  SOUS 
le  nom  de  gliome,  n'en  est  qu'une  localibatiun  circonscrite. 

Quant  aux  sarcomes,  fibromes,  etc.,  nous  ne  connaissons  aucune  notion 
précise  sur  leur  étiologie  véritable. 

Le  traumatisme  semble  avoir  été  dans  quelques  cas  leur  point  de  drpru-t. 

L'état  de  santé  antérieur  est  indifférent.  Les  hommes  paient  un  Irilnit  plus 
élevé  (pie  les  femmes;  l'âge  moyen  de  la  vie  est  celui  où  la  maladie,  .sous 
queUpie  forme  que  ce  soit,  eist  le  plus  souvent  observée. 

Les  tubercules  isolés,  qui  se  com|)orlent  comme  des  tumeurs,  au  doubb> 
point  de  vue  de  l'anatomie  et  do  la  clinique,  snnt  exci-ptionnel';  chez  les  vieil- 
lards. C'est  «le  vingt  à  trente  ans  qu'ils  ont  leur  maximum  de  fréquence.  Ils 
sont  primitifs  —  le  fait  paraît  assez  rare  —  ou  secondaires  à  une  tuberculose 
pulmonaire,  ganglionnaire,  etc. 

La  syphilis,  en  tant  qu'elle  peut  donner  lieu  à  des  formations  gommeuscs 
isolées,  doit  figurer  dans  l'éliologie  d**»;  tumeurs  du  cerveau.  Mais  le  pr(>[»re  de 
cette  alTection  est  d'éparpiller  ses  lésions  el  de  faire,  concomilamment,  des 
scléroses  diffuses.  Elle  mérite  donc  d'être  étudiée  surtout  au  chapitre  du 
diagnostic. 

Les  anévrismes  sont  plus  fréfpicnis  «-liez  l'homme  que  chez  la  feunno. 
D'après  la  statistique  de  LotImt,  les  deux  tiers  des  cas  environ  se  développent 
entre  quarante  et  soixante  ans.  On  a  incriminé,  comme  cause,  l'alhéromasie, 
sans  en  donner  la  preuve.  Dans  un  cas  publié  par  Klippel  et  Boeteau(i), 
l'examen  du  système  artériel  (aorte,  artères  cérébrales  et  périphériques)  montra 
l'absence  d'athérome.  Il  est  fort  vraisemlilable  qu*ict  comme  en  d'autrea 
organes  la  syphilis  est  la  cause  réelle  de  l'anévrisme. 

Les  tumeurs  parantaires  (cysticerques,  échinocoques,  aclinoniyces,  distomea) 

(*)  Klippu.  et  BoBTBAO.  Soe,  analomtfiw»  ISdS. 
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relèvent  des  mêmes  causes  qui  président  A  la  fixation  el  qui  favorisent  révolu- 
tion des  parasites  de  tout  genre.  Cependant,  le  traumatisme,  mt'inc  dans  les 
cas  d»'  lumours  para'^ilairo-i,  somldc  n  t'Irc  pav  absolument  sans  inllucncc  :  les 
ruptures  vasoulaires,  le-  déi  hirures  de  tissus  qu'il  produit,  expliquent  jusqu'à 
uti  cerlain  poiut  celte  singulière  palhogénie. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  seules  tumeurs  du  cerveau  proprement  dit 
feront  rohji  l  <l  uti  exposé  anatomo-palliolotriquo.  Leur  ehi-sifieation  est  "impie, 
il  y  a  des  luineurs  d  urigine  eclodt^nnujuc  qui  sont  de  provenance  exclusivement 
nerveuse,  par  exemple  le  gliome,  le  cérébrome,  leneuro-gliome  ganglionnaire, 
répithéliome  ventriculaire  e  t  gl  a  nd  u  la  i  re .  Cel  le»-là  seront  décrites  e  n  p  r(>  m  ic  r  1  i  e  u .  1 1 
en  estd'aulres  «pu  ont  pour  lieu  ddrii^'in*'  la  sul»<lanre  cérébrale,  mais  (juin"»'m- 
pruntentà  cette  siileilanec  rien  de  sa  constitution  essentielle.  Ce  sont  les  tumeurs 
d'origine  conjonctivo-vasculaire  ou  uu  'uxle rmique  parmi  lesquelles  figurent  les 
variétés  du  sarcome  et  du  fibrome.  Enfin  quelques  lignes  seront  consacrées 
aux  tumeurs  secondaires,  aux  kystes  para<<ilaire8,  aux  tubercules  circonscrits, 
■(^uaut  Mu\  tumeurs  <le  la  syphilis,  Ics  syphilomes  gommeux,  ils  seront  étudiés 
dans  uu  chapitre  spécial. 

Gliome.  —  Ainsi  que  son  nom  Tindique,  le  gliome  est  par  excellence  une 
production  névroglique  (Virchow).  On  peut  admettre  trois  variétés  de  gliome  : 
le  neurogliome  ou  rén-hrome  que  nous  eludierons  plus  loin,  le  f/liome  pur  et  le 
ilUo-sarrome,  que  nous  allons  disr-uler  dan-^  ee  paragraphe.  Le  tjlioinr  pur  se 
développe  dans  toutes  les  parties  de  l'encéphale,  mais  plus  fréqueinmeuL  dans 
la  substance  blanche,  au  voisinage  de  la  substance  grise  des  hémisphères,  ou 
immédiatement  au-dessous  de  la  pie  mère.  D'après  Devîc  et  Paviot(*)  ils  for> 
merail  la  taraude  majorité  des  tumeurs  du  corps  calleux.  On  le  trouve  aussi 
assez  souvent  dans  le  cervelet  cl  dans  les  noyaux  gris  centraux.  Ou  a  noté  sa 
coexistence  avec  les  gliomes  de  la  rétine  et  de  la  moelle  (Schultze et  Hoffinann). 

Tumeur  molle,  roséé,  très  vasculaire,  le  gliome  est  rarement  multiple.  Il  fait 
eorps  intimement  avec  la  substance  cérébrale  et  n'a  pas,  ù  sa  périphérie,  de 
ligne  de  démarcation  nette.  Il  est  en  continuité  avec  la  névroglie  îles  rétrions 
adjacentes  restées  saines.  Son  volume  varie  dans  de  grandes  proporUun>,  mais 
il  n'est  jamais  tel  que  la  conformation  du  cerveau  soit  notablement  modifiée. 
On  voit  quelquefois  un  lobe  tout  entier  infiltré  par  la  néoplasie  gliomateuse 
sans  que  rien  soit  changé  A  Taspeel  exti'rieur  ou  aux  rapports  profomls  de  ce 
lobe.  Il  semble  que  la  région  envahie  soit  simplement  hypertrophiée,  el  l'on  ne 
reconnaît  l'existence  d'une  tumeur  qu*à  la  mollesse  i)lus  grande  du  tissu  et  à 
la  coloration  |dus  ou  moins  rosée  qu*elle  doit  à  sa  richesse  vasculaire.  Sur  les 
coupes  on  distingue  lant<M  dos  taches  blanches  ou  rouges  —  autant  de  petits 
Toyers  d'ischémie  ou  d'hémorragies,  —  tantôt  des  vacuoles  hémorragiques  ou 
des  foyers  de  ramoUissemenl. 

Si  le  gliome  n'est  pas  une  tumeur  encapsulée,  il  n'est  pas  rare  que  ses  limites 
apparentes  à  l'œil  nu  soicnl  suffisamment  tranchées.  Le  microscope  seul 
démontre  que  la  trnn<^ilion  du  tissu  nt'-oplasi(pie  au  tissu  saitt  se  fait  insensi- 
blement et  sur  une  zone  intermédiaire  très  étroite. 

L'histologie  du  gliome  est  encore  litigieuse,  mais  le  temps  des  vives  discus- 
sions est  passé.  Virchow  sut  le  premier  reconnaître  que  le  tissu  des  gliomes 

O  Dbvic  et  Patiot.  Tumeurs  du  corps  ealleaz.  Btnwt  da  ntéd.,  IWI. 
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est  essenUellement  névroglique  :  d'où  le  nom  qu^il  leur  attribua.  Cependant 

11  niait  pas  rnnalogic  de  CCS  tiiinnirs  avec  le  sarcmne  en  général,  et  â 
admi'llait  l'cxi-^hMirt'  de  formes  mixtf^.  dilcs  i/l i>j-^nrrnmes.  Le  gliome  pur  n'est 
pajs  une  simple  vue  de  Tespril;  il  en  est  aujourd  liui  ûc  nombroux  excrnpl<^«: 
et  si  quelquefois  une  production  sarcomateuse,  ou  paraissant  telle,  s  ajauie  à 
la  production  g^iomateusc  primitive,  la  réalité  des  l/umeursà  tissu  névroglitpie 
n'en  est  pas  moins  formelle.  C'est  donc  le  tissu  de  la  névn^Iic  qui  constitue  le 
glionio;  c'est  miime  dans  1ns  gliomesdii  cerveamiuere  fi^su,  dont  la  constihilion 
est  !?i  délicate  et  si  diflicile  à  concèvoir,  se  présente  sous  son  aspi  cl 
plus  caractéristique.  Il  est  formé  de  cellules  ramifiées,  ne  dépassant  guèr«^ 

12  ji.,  remplies  presque  complètement  par  leur  no>'au  arrondi,  tantôt  isolées, 
lanlol  trroiip<V-î  en  petites  ma«p-.  PIii<  «•Mes  sdhI  nombreuses,  plus  la 
tumeur  ressemble  au  sarcome.  Lorsiju  rllcs  sont  en  nn^nie  temps  plus  volumi- 
neuses, la  différenciation  est  si  diflicile  qu'on  a  recours  ù  un  subterfuge  de 
nomenclature  pour  désigner  le  néoplasme  :  on  dit  gliosareome.  IL  est  des 
gliomes  dans  lesquels  le  réseau  fil)rillaire  est  net  et  très  développé.  Il  en  est 
d'autres,  au  contraire,  où  le  réseau  fibrillaire  fait  pour  ainsi  dirt»  défaut,  qui  ne 
semblent  composés  que  de  cellules  rondes,  à  gros  noyaux,  avec  prolongement 
petit  et  friable  et  qui  ressemble  à  des  sarcomes  A  grosses  ou  à  i>etites  cellules. 
Dans  ce  dernier  cas,  on  peut  se  demander  avec  Gierke  et  Buchholz(*)  si  les 
prolongements  cellulaires  insignilianls  n'ont  pas  été  rompus  par  traction,  ou 
déchirés  parla  technique  hislologique.  .Mais  il  semble  bien  que  l'existence  de  ces 
deux  espèces  de  gliomes  soit  authentique.  Fle.\ner(»),  dans  des  recherches 
récentes,  a  montré  que  les  cellules  névrogliques  n'ont  de  prolongements  pro- 
loplasmiques  que  pendant  la  période  embryonnaire.  Plus  tard,  chez  l'adulte, 
la  névroglie  est  formée  de  eellules  et  de  ni>res  à  parties  inégales,  celles-ci  étant 
infiniment  plus  nombreuses.  N'est-ce  pas  là  l  explication  desdeux  variétés  histo- 
logiques  de  gliome  dont  nous  venons  de  parler  :  l'un  restant  au  stade  embryon- 
naire et  Tautre  ayant  l'aspect  du  tissu  névroglique  adultef 

Dans  ce'^  diiïérenls  cas,  le  terme  de  f/lio-sarcome  est  défectueux;  il  consacre 
une  prétendue  apparence  et  méconnaît  l'origine  de  la  tumeur  qui  seule  importe 
ici.  11  existe  bien  en  réahlé  des  tumeurs  qui  sont  gliomateuses  et  sarcomateuses 
A  la  fois,  mais  il  faut  admettre  que  la  tumeur  initialemmt  sarcomateuse,  par 
exemple,  a  entraîné  la  réaction  du  tissu  névroglique  secondairement.  Dans  ces 
ca-s,  le  terme  de  sareome  suffirail. 

Celte  distinction,  quelles  que  soient  les  res.sondjiances  histoloffiques,  doit  «^Ire 
maintenue,  et  le  terme  de  gÛo-sarcome  disparaître  de  la  nomenclature.  L'abon- 
dance du  liquide  interstitiel  sufBt  pour  définir  la  variété  dite  gliomyxome,  sans 
que  ri&a  de  .précis  établisse  la  démarcation  entre  celle-ci  et  la  variété  com- 
mune. 

Dans  les  interstices  des  prolongements  librillaires  sont  éparpillées  des  eel- 
lules libres,  qui,  lorsque  la  tumeur  tend  vers  la  dégénération,  apparaissent 
nettement  comme  des  corps  granuleux. 

Les  vaisseaux  sont  en  général  très  nombreux,  si  nombreux  que  certains 
gliomes  sont  qualifiés  de  léianfficcta.<i,fues;  les  parois  artérielles,  épaissies  pai 
places,  subissent  souvent  la  dégénération  hyaline.  D  autres  fois  le  gliome  subit 

0)  tiiBRKB  et  BocBHOLS.  Arch.  fûr  PtytA,,  1891. 

O  Flexhib.  Journal  ofngn,  and  mmtM  disea$9$,  180t. 
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la  dégénérescence  centrale  et  se  ramollit  au  point  de  simuler  un  vulgaire 

ramollis.semenl  cén-bral. 

t\'riOro)in\<.  —  Dans  ronccplinio,  prin<  ipali'm«'nt  au  cenlre  des  parties 
blanches,  on  voit  se  développer  des  tumeurs  dont  tous  les  élémentâ  appar- 
tiennent au  type  nerveux;  le  substralum  est  de  la  névroglie  pure,  cl  dans  cette 
névroglie  sont  épars  les  neuroblaslcs  <lii  liv>iu  nerveux  embryonnaire  et  les 
grandi's  rellules  multipolaires  de  l'étal  adulte.  Plus  rarement  on  y  reconnaît 
des  tubes,  soit  entourés,  soit  dépourvus  de  leur  gaine  do  myéline.  Il  peut 
arriver  même  que  les  fibres  nwveuses  prédominent  et  qu'on  se  trouve  en  pré- 
sence d'un  véritable  névrome  ou  eir^nme  my^inique;  mais  ce  sont  là  des  faits 
tout  k  fait  exceptionnels.  On  a  signalé  la  coexistence  de  ces  cérébromes  avec 
les  névromes  pt'Tiplu'Ticjues. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  de  tumeurs  de  substance  grise,  développées  en 
pleine  substance  blanche;  dans  ces  conditions  il  est  facile  de  reconnaître  la 
tumeur.  .Mais  il  est  des  cas  où  le  cérébrome  se  développe  dans  la  substance 
pri-e  et  dans  les  noyaux  gris  centraux.  On  eotuoil  (pi  il  sctit  (litllrilc,  dans  ces 
conditions,  de  leur  reconnaître  les  caractères  extérieurs  des  tumeurs;  en  eflet, 
le  cérébrome  apparaît  alors  comme  une  hypertrophie  de  la  région  où  il  siège. 
Ces  tumeurs  ne  sont  donc  pas  à  proprement  parler  des  gliomes.  Le  nom  de 
cérébromes  qui  leur  a  été  attribué  par  Hayem  esl  bien  mieux  justifié.  Virchow 
les  avait  d'ailleurs  étudiées  comme  des  «  hélérotopies  de  la  substanei"  pri^e 
de  1  encéphale  ».  Presque  toujours  leur  origine  date  de  la  période  embryon- 
naire; elles  sont  relativement  fréquentes  chez  les  nouveau-nés  atteints  d'idiotie, 
d'hydrocéphalie  ou  de  quelque  autre  mairormation  congénitale.  Si  parfois  elles 
prennent  un  plus  grand  développement  chez  l'adulte,  il  est  permis  de  supposer 
qu  elles  existaient  en  tjeriin^  depuis  la  naissance  et  <|ue,  sous  l  influenct^  des 
mêmes  causes  qui  i'avorisent  l'accroissement  des  tumeurs  sacro-coccygiennes 
ou  du  kyste  de  la  queue  du  sourcil,  elles  prennent  inopinément  des  proportions 
beaucoup  plus  considérables.  Elles  sont  en  tout  cas,  d'une  manière  évidente,  le 
résultat  d'une  ectopie  du  feuillet  ectodermique;  la  meilleure  preuve  en  e<»t 
qu'elles  peuvent  se  former  par  une  inclusion  fœtale  en  dehors  même  de  fajce 
cérébro-»pinal  [A.  Lesage  et  IL  Legrand  (')]• 

Le  volume  de  ces  tumeurs  esl  très  variable  ;'  les  unes  sont  grosses  comme 
un  grain  de  chènevis  ou  un  pois  (Rokitansky)  ;  les  autres  atteignent  les  dimen- 
sions d'une  orange  (cas  df  ll.iyenVi.  Leur  consistance  est  plus  l'ernie  (|ue  celle 
du  tissu  encéphalique,  leur  couleur  plus  rosée  ;  elles  sont  en  elïel  assez  vascu- 
laires.  Mais  leur  nature  nerveuse,  déjà  au  premier  aspect,  n'est  pas  douteuse: 
elles  semblent  formées  d'un  tissu  cérébroide  (Lesage  et  Legrand). 

Leurstrucluremicroscopiqueconfirmecetteapparencf:  lefissu,  soit  embryon- 
naire, soit  adulte,  renferme,  au  milieu  de  la  gangue  névroglique,  des  neuro- 
blastes  en  voie  de  transformation.  Tel  neuroblaste  aboutit  à  la  formation  d'une 
cellule  nerveuse,  tel  autre  est  en  voie  de  devenir  une  cellule  araignée.  La 
prédominance  de  la  névroglie  embryonnaire  dans  leur  constitution  et  les  varia- 
lions  qu'on  observe  dans  l'évolntion  des  neuroblasles  leur  ont  valu  le  nom  de 
gliomes  neuru/unnutifs  {*)  (Itenaut). 

^'i  Néopla^ies  nerveuses  d'origine  centrale,  in  Arch.  de  phyiiol.,  IH&H. 

/I  J.  IU  naot.  JVote  tur  I*  gUomt  ntutofcrmatif  tt  féqt/^vattnot  mnnm  tk  Im  «Amftf» 
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La  fréquence  de  ces  lumeurs  est  Irès  restreinte.  On  n*en  compte  pas  plas  de 

20  on  50  cas  aulhenliqucs,  parmi  lesquels  nx  de  Rokitansky,  \V;iiriu>r,  Th. 
Simon,  IIay«MT»,  Virrhow,  Lancoreaiix,  Renaul.  Losatr*^  ol  Lop^rand.  Leur  irilé- 
rfilciinique  eslù  peu  prés  nul,  «m  licliors  de  leurlocali^  il inti  fortuite  dans  des 
Oignes  autres  que  le  névraxe.  Mais  leur  intérêt  anatotiu<|uo  est  capital.  L*étude 
du  gliome  neuroformatif  a  contribué  en  elTcl  pour  une  large  pari  à  la  détermi 
nation  exacte  «le  la  slniclure  de  la  n^vrofïlie. 

yet(ri>i/liijiiir  ginif/hit, maire.  —  A  rôle  dfs  lum<'ur-^  prôr«'ilontes  doit  figurer 
une  variété  de  luuieur  assez  conimuue  qui  consiste  dans  une  hyperplasie  des 
éléments  fondamentaux  de  la  substance  corUcale  ou  ganglionnaire,  et  qui, 
présentant  une  prépondérance  marquée  des  parties  névrogliques,  a  été  juste 
nuMil  a|»pe!t-i>  ))<')n  '>>ili>iin'' tian;/li(i)niiiirr.  Ils  aLril  de  ma^'^cs  plus  ou  moin*  régu- 
lières, spliériques  ou  ovuides,  situées  soit  sout>la  pie -mère,  suit  sous  l'épcndynic 
ventriculaire,  multiples,  bilatérales,  n'altérant  point  la  forme  générale  des 
hémisphères,  blanchAlres,  assez  résistantes  et  d'aspect  gélatineux  sur  les  coupes. 
Ca's  tumeurs,  proliaMrmenl  toujours  eorii^éuilales.  in«léprndanles  <le  toute 
inllamnialion  des  menil>ranes  adjacenlrs.  ont  tant  d'MriaIn<Tit'  avec  drs  foyers 
d'encéphuUle  circonscrite  que  liourneville  les  a  décrites,  d'ailleurs  avec  une 
parfaite  exactitude,  sous  le  nom  d'encéphalite  tubéreuse,  L*ua  de  nous  en  a 
donné  une  description  hislolorrique  qui  cadre  complètement  avec  celle  du 
nciirrit^IionM"  <,'niii;!ionnnire.  Zic^li-r.  qui  fait  rrnirer  ces  productions  dans  In 
chapitre  des  tumeurs,  reconnaît  qu'elles  ont  de  grandes  ressemblances  avec 
des  uéoplasics  inflammatoires.  Elles  sont  mal  limitées,  envahissantes,  et  leur 
structure  rappelle  celle  des  foyers  isolés  de  la  sclérose  multiple.  La  différenrc 
capitale  est  qu'elles  font  des  hypertrophies  partielles  de  la  substance  grise  au 
lieu  de  faire  des  atrophies. 

Dans  ces  «  lumeurs  »,  qui  sont  de  véritables  céréhroines  névrogliques,  on 
trouve  tous  les  éléments  de  la  substance  grise  sans  exc<q)tion.  Mais  le  nombre 
et  la  répartition  des  cellules  ^ant,'lionnaires  et  des  conducteurs  nerveux  est 
variable.  I.a  niasse  névro^diqiie  l'ciiiporle  sur  les  /'lémenls  nobles.  Les  vais- 
seaux sont  très  abondants  el  leurs  connexions  avec  les  iilamcnls  névrogliques 
sont  très  étroites. 

Èpithéliome».  —  A  cOté  des  cérébromes  et  des  gliomes,  il  faut  placer  les 

épilliéliomes,  tpii  srint  également  <rorii;ine  ectoderiniiine  ol  qui  scdéveloppentt 
soil  aux  dépeii<  du  revélemenl  «le  l'épetidynif  ou  des  plexus  choroïdes,  soil  aux 
dépens  des  cellules  des  glandes  pinéale  el  pituilaire. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  de  tumeur  déterminée  par  les  proliférations 
des  cellules  de  l'épeudyrae,  comme  dans  le  fail  rapporté  par  FIcxner,  ou  des 
cellules  épilliélialrx  qui  revéleiil  les  plexus  c!)oniide<.  comme  dans  l'exenqdo 
cité  par  (lornil  et  Hanvier,  «pii  «»nl  observé  un  volumineux  p'ijiillnun-  déve- 
loppé dans  le  troisième  ventricule,  ayant  envahi  les  ventricules  latéraux  à 
travers  les  trous  de  Monro,  bourgeonnant  en  chou-fleur  et  ayant  toutes  les 
apparences  du  carcinome. 

Dans  le  second  cns.  il  s'assit  iVIr/iir.-frt.plili'  'It.ii/hrn'lf^  pinéale  ou  pituilaire, 
qu'il  faut  distinguer  des  sarcomes  de  ces  glandes  (tumeurs  plus  fréquentes 
que  rhypertrophic  en  question)  et  que  leur  origine  épithéliale  suffit  à  classer 
à  part. 

C'est  dans  ce  !Lîrou|)e  de<  épilliéliomes  (pi'il  faut  placer  un  grand  nombre  de 
cancers  jmmUiJ^  du  cerveau,  décrits  par  les  anciens  auteurs.  * 
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Sarcome  (Fig.  92  bis  et  92  ter).  —  Presque  toujours  propagé  de  la  dure- 
mère,  du  crâne  ou  du  périoste  crânien  à  la  masse  cérébrale,  le  sarcome 
est  une  tumeur  à  localisation  souvent  basilaire  et  dont  le  développement 


Fi^.  9i  bi$.  —  Sarcome  du  Iom  froDUI. 


n'est  jamais  très  considérable  en  raison  de  la  gravité  qui  résulte  de  s&  locali- 
satioo  même.   L'évoluUon  du  sarcome  en  cITct  est  généralement  rapide. 


FIg.  Oî  ter.  —  Sarcome  du  lobe  frontal. 


Outre  les  cas  où  le  sarcome  semble  originaire  des  méninges  ou  de  la  boite 
osseuse,  des  plexus  choroïdes  ou  des  glandes  pinéale  et  pituitaire,  il  en  est 
d'autres  où  il  prend  naissance  au  sein  même  de  la  pulpe  cérébrale.  Alors  il  est 
probable  que  c'est  la  paroi  des  vaisseaux  qui  en  est  le  véritable  point  de  départ. 

TIIAITÉ  DE  MÉDBCIFiE,  3*  édlt.  —  IX.  %i 

linirAVt  tt  rcrcrrc 
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Mais  comme,  d*aulre  part,  le  tissu  nerveux  est  presque  toujours  altéré  aux 
environs  de  la  lésion  vaseulaira,  on  pourrait  admettre  qu*ana  gUnnatoM 
primitive  a  été  Toccasion  de  celle-ci.  Brer,  il  n'y  a  guftre  de  sarcome  enoé- 
phalique  sans  un  corlain  dccrr  dt^  pliomatose;  et,  do  rp  fait,  il  est  parfois 
impossible  de  savoir  lequel  des  deux  processus  est  le  premier  en  date. 

Le  sarcome  est  généralement  sphérique,  de  coloration  rougeâtre,  de  consis- 
tance molle.  Le  nombre,  la  grosseur,  le  siège,  varient  à  Tinfini.  La  ligne  de 

démarcation  entre  le  tissu  nor- 
mal et  le  tissu  de  la  tumeur  est 
nettement  tranchée,  et  cela  est 
peut-être  le  meilleur  caractère 
différentiel  du  sarcome.  Pour  ce 


I-'iu.  ÎU.  —  NimIuU:!*  s,ircoroat«uz  sur  Im 
racines  Je  la  (jucuc  Hc  ehcTlil.  A.roupe 
(le  la  iiiim  IIi'  ccr^'icale  avec  nndult  >  in- 
IraméiiiillaireH.  —  li,  coupe  de  la  moelle 
dor^iile  avec  nodules llllraill4dllllalf«S<l 
radiculaire»  {n). 

Vlg-irat  «iipnintiéM  «iMi  4M  Im  Mb  raivaatM«a  travail  de  GmIm,  JIwww  imiwlajiiiw,  : 


Fin.  or>.  —  No'Iules  snn<iitinleiu  ilevilii|.)ir»  iiiiv  île 
IH  ii-,  (1.  •-  u'  iiiii  s  des  nerfs  criiniens.  Les  tunieiir-4  le- 
phi-.  v..liiiiiirii  iis.  -i  englobaient  les  deux  VllI*  patres. 
Kn  m*,  (iiyr  île  riieiiMi:.'ite  senUMUteMB  «VW  IdUI 
Iralion  sarcomateuse  du  cortex. 


qui  est  de  sa  structure,  il  n*y  a  rien  de  spécial  à  en  dire.  Suivant  la  forme  de 

ses  éléments,  on  l'appelle  sarcome  embryonnairir  on  snrroiyir  fu^iforme^  on  fibro- 
ftnrcome.  iJans  la  classe  des  sarcomes,  il  convient  de  réserver  une  place  parti- 
culière à  une  variété  de  fibro-aarcomatose,  caractérisée  par  sa  prédilection 
pour  la  région  ponto-cérébélleuse,  spécialement  pour  les  nerfs  auditifis,  et  à 
la  fois  par  la  multiplicité  de  ses  localisations  sur  le  système  nerveux  central 
et  périphérique.  Celte  fibro-sarcomalose  a  été  parliculiArement  étudiée  dans 
CCS  dernières  années,  en  Allemagne  par  Schlesinger,  Henneberg  et  Koch  (*), 
et  en  France  par  I^aymond  et  R.  Cestan  (*).  11  s  agit  habîtuellement'de  tamenra 
multiples,  marronnées,  dures,  bilatérales,  dont  le  volume  varie  de  la  grosseur 
d'une  mandarine  à  celle  d'un  grain  de  chènovis,  et  qui  sont  développées  aux 
dépens  des  nerfs  basilaires  qu'elles  semblent  embrocher.  Ces  tumeurs  occupent 


(•)  Hknmbbkro  et  Koca.  —  Ardth  fwr  Ptyeh.,  190S,  36,  t.  1. 

<^  CiSTAN.  —  La  nauiollIinMareoaatose.  Hmm  luitroloyifiie,  IflK,  p.  Ml. 
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non  seulement  la  région  basilairc  ponto-cérébelleuse  mais  encore  la  inocile 
les  neioes  médullaires  et  spécialement  la  queue  de  cheval  (Hg.  93,  94, 
el  97).  Les  nerfs  périphériques, 
qui  paraissent  sains  k  Tœil  nu, 
ont  subi  en  réalité  l'infillralion 
fibro-sarcomalcuse  :  leurs  lésions 
présentent  une  i^nde  VMseiih 


FïB.  ttw  —  Envahissement  du  nerf  nié.lion  pnr  k-  pro- 
««rcomiileu».  —  a).  Epaisvissrnicnl  ilo  \a  face 


Fn.  W.  —  Uode  il'enT«l)iMeiii«ot  d'un* 
twlne  par  le  praeaarae  Bareomateiix.  — 

Twes  nerveux  entamù4  par  un  lour- 
Mlloo  dV'lémcnts  sarcomateux.  Dans  cer- 
tains, p>'r!ii'<l.-inre  du  cylindraxc,  de  la 
gaina  de  mvf  line  et   de  la  gaine  de 

SSSr  Zl!^  «««WWt.  —  fl.  TOBas  m»-  <hMea  au  centre  des  tourbillons.  -  d).  InliUrallon  d  un 
van  BonMiix.  petit  aiat  aanrauE  avae  parsiataaea  des  erUndma*. 

blanoe  avec  la  neuro-libromatose.  Il  y  a,  peut-être,  une  parenté  (à  la  fois 
histologique  et  clini- 
que) entre  la  maladie 
de  Recklinghauscn  ol 
la  lésion  que  nous 
avons  ici  en  vue. 

Histologiquement,  il 
s'agit  d'iinf  néojila'îie 
du  tissu  coiijonrlif.  Les 
éléments  nerveux  pro- 
prement dits,  cellules 
cl  cylindres,  résistent 
longtemps  à  l'infiltra- 
tion; aussi  les  dégé- 
nérations secondaires 
fontelk-s  généralement 
défaut.  Il  est  à  remar- 
quer qu'il  sagil  de 
fibro-saircomalose  pri- 
mitive du  système  ner^ 
veux  et  que  les  divers 

visr^^os,  le  poumon  en 
particulier,  sontintacls. 

Endothéiûtme.  —  Étudié  par  Lebert  sous  le  nom  de  tumeur  fibro-pla8li<jue, 
par  Cruveilhier  sons  le  nom  de  fumeur  fongueu$e,  et  par  Robin  sous  celui  d'rfpi- 
théUomê  des  «éretnes»  Ua  été  définitivement  classé  par  Lanceioauz  dans  la  classe 


-C 


1>IG.  97.  —  Nerf  sciali(iiii'  >U 


iiialadio  de  Recklingiianscn  (Pl. 


.onllaellaa 


du  .M.  I».  Mariti.—  a  .lipni^^isseuiciit  Dar  des  éléments  Bbroplaaliqaw 
do  la  tare  interne  des  «ninea.  —  6).  SpalssiMemanldea  cKhmni»  end«> 
nt  vritiqucs.  —  ci.  Persittanea  4ê      "  ' 
par  les  éléments  IlliropiaaUqnan. 
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des  tumeurs  mésodermiques  sous  l'appellation  générique  d'endoUiéliome,  les 
cellulos  plates  qall  Moferme  Tentiiit  de  rendothélinm  des  vaisaseauz  des 
méninges.  En  réalilé.  Ton  peut  le  placer  entre  Tépithélioine  et  le  sareome.  c  II 

n'y  a  pas  de  dilTércnce  entre  l'endolbéliome  et  le  sarcome,  dit  Brault,  el  il  est 
impossible  de  fixer  la  limite  àparlir  de  laquelle  une  tumeur  cesse  dVHre  endothé- 
liale  pour  devenir  sarcomaleuse.  »  Les  endolliéliomes  des  méninges  pré- 
sentent quelques  traits  particuliers,  4  savoir  Texisteoce  des  corps  ctmcen- 
triques  rappelant  les  globes  épidermiques  qui  ont  des  rapports  très  étroits 
avpc  les  vaisseaux,  la  di'i^énérescence  calcaire  sous  forme  de  grains  sablonneux 
formés  essenliellcmenl  de  carbonate  de  chaux  cl  la  (Jrgénércsccnce  hyaline 
des  cellules  disposées  autour  des  vaisseaux.  On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mode 
de  formation  de  ces  corps  concentriques,  sur  le  rOle  des  Tslsseauz  dans  leur 
genèse,  et  sur  la  situation  cellulaire  ou  extra-cellulaire  des  concrétions  calcaires. 
Il  nous  est  impossible  d'insister  ici  sur  ces  détails.  Il  nous  suffira  d'ajouter  que 
reiiilutiieliome  a  souvent  été  décrit  sous  le  nom  de  psammome  et  de  sarcome 
angiolilhique. 

Les  fibromes  d'origine  encéphalique  vraie  n'existent  pas  ;  mais  on  en  ren- 
contre parfois  qui  en  raison  de  leur  enclavement  dans  l'hémisphère  paraissent 
s'y  être  développés,  alors  que  leur  véritable  lieu  d'origine  est  une  adventice 
vasculaire.  En  réunissant  les  statistiques  de  H.  White,  de  Bernhardt  et  d'Allen 
Starr,  Peitavy  n*a  compté  que  S  fibromes  sur  800  cas  de  tumeurs.  Lenrsiège  de 
prédilection  est  la  gouttière  baûlaire. 

Les  nvffiomes  ne  sont  pas  rares.  Ils  ont  aussi  pour  lieu  d*origine  les  tissus 
vasculaires  du  mésodermo  invaginés  dans  la  pulpe  cérébrale. 

Les  pmmmomea  sont  des  tumeurs  décrites  par  Virehow,  dans  lesquelles  on 
rencontre  du  sable  accumulé  (TCdxuiMç,  sable).  Qudquefois  on  trouve,  à  l'autop- 
sie des  nodules  circonscrits  d'un  tissu  gras,  adhérent  à  la  dure-mère  crânienne 
et  infiltré  de  sels  calcaires.  On  les  confond  souvent  avec  les  sarcomes  aogioU»> 
thiques. 

Tumeur  très  curieuse  et  absolument  spéciale  aux  méninges,  le  sarcome  anffùh- 

fUhiquc  i\  I  l  ur  c  organe  premier  >  le  plexus  choroïde;  mais  il  se  développe 
aussi  sur  les  deux  feuillets  de  l'arachnoïde,  principalement  au  niveau  des  cor- 
puscules de  Pacchioni,  par  conséquent  à  la  face  interne  de  la  dure-mère. 

Le  nom  de  soreoms  angiolilhique  est  discutable,  et  voici  pourquoi  :  la  tumeur, 
de  dimensions  variables,  est  formée  de  cellules  aplaties,  d'une  minceur  extrême, 
stratifiées,  et  infiltrées  de  sels  calcaires.  Ces  cellules,  régulièrement  imbriquées 
comme  celles  des  globes  épidermiques,  recouvrent  les  diverticules  vasculaires 
de  la  membrane  épeudymaire.  Si  l'on  envisage  le  processus  à  ses  débuts,  on 
ne  peut  y  vmr  autre  chose  que  l'exagération  d'une  disposition  normale  ;  c'est 
un  endolhéliome,  (nous  venons  d'en  parler)  —  et  non  un  épithéliome  comme  le 
voulaient  Virehow  el  Robin.  L'accumulation  de  ces  éléments  endotli-'Hanx 
forme,  au  total,  le  néoplasme.  Mais  le  substratum  de  celui-ci  est  toujours 
i'arborisation  du  plexus  choroïde  ou  des  lacis  vasculaires  analogues.  A  cet  égard, 
c'est  un  sareome  angicnnateux  (Gomil  et  Ranvier). 

tiOn^fioBaTCome  est,  en  effet,  caractérisé  par  le  développement  extraordinaire 
des  vaisseaux  et  par  la  possibilité  d'hémorragies  plus  ou  moins  abondiuiles.  Les 
myxo-sarcomes,  les  tarcomea  kystiques,  les  mékino-sarcomes  méritent  d  ôlro 
simplement  signalés. 

Nous  mentionnMtKW  encore  la  fumsur  perUe  ou  cAoteMsIoms,  atteignant  In 
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Tolnme  d'une  noix  on  d*nn  œuf*  mamelonnée,  brillante  comme  de  la  nacre,  com- 
posée chimiquement  de  cholesti^rino,  tle  carbonate  et  de  phosphates  calcaires. 
Ces  tumeurs  sont  composées  de  ceUules  cndolhélialcs.  Comme  l'endothéliome, 
ic  psammome  el  le  sarcome  angiolilhique,  elles  ont  une  origine  endolbéliale. 

Il  nous  reste  è  signaler  les  lipomes,  les  myome»  les  ancAondromes  et  les 
ostlomn,  tumeurs  relativement  rares  el  bénignes. 

Cartier.  -  F^armi  les  tumeurs  s>''r-nu'tniri's,  il  faut  mentionner  le  cancer  et  le 
sarcome.  Le  cancer  cérébral  est  toujours  secondaire  en  ce  qui  concerne  l'en- 
céphale. Il  n'est  pas  exceptionnel  puisque  Grenils  (')  en  a  retrouvé  une 
vingtaine  d'observations  dans  la  littérature  médicale.  Il  fait  souvent  suite  au 
cancer  primitif  du  sein,  propagé  à  la  plèvre  et  aux  poumons  (*).  StrOmpell 
constate  que  ce  mode  d'envahi'-'ipment  itri'-fiite  quelque  analogie  avec  la  for- 
mation des  abcès  cérébraux  à  la  suite  des  suppurations  primitives  de  la  plèvre 
étendues  au  parenchyme  pulmonaire.  Mais  l'origine  du  canon'  peut  venir  de 
plus  loin  :  des  organes  de  l'abdomen,  du  testicule,  de  l'utérus.... 

Le  carcinome  se  développe  aux  dé|>eiis  de  la  dure-mère,  du  rrflne,  ou  de  la 
cavité  orbitaire,  mais  le  plus  souvent  aux  dépens  de  la  toile  choroïdienne  ou 
des  plexus  choroïdes.  11  a  donc  en  général  pour  siège  initial  la  cavité  ou  la 
paroi  des  ventricules.  Son  volume  peut  dépasser  celui  du  poing  ;  il  est  bosselé, 
vaseulaire.  Il  refoule  la  membrane  épendymaire,  pénètre  dans  la  pulpe  ^ 
plu?  que  toute  autre  tumeur,  exerce  une  action  destructive.  Il  se  compose 
d'une  masse  unique  ou  de  nodules  multiples  (encéphaloïde).  La  forme  squir- 
rheu»e  est  à  peu  près  inconnue.  A  Hnlérieur  du  néoplasme  carcinomateux, 
on  reconnaît  des  kystes  visibles  A  l'œil  nu,  parfois  nombreux,  beaucoup  plus 
nombreux  encore  au  microscope.  La  présence  de  ces  cavités  s'explique  par  le 
fait  que  dans  le  carcinome  cérébral  la  production  épithéliale  l'emporte  toujours 
beaucoup  sur  le  stroma.  C'est  dire  que  le  carcinome,  ici  comme  ailleurs,  a 
tellement  d'affinités  avec  Tépithéliome,  que  ladislincUon  générique  manque; 
on  pourrait  discuter  à  ce  propos  sur  l'origine  épithtiiale  du  ea  roi  nome.  Les 
méme<;  arj^iiments  qu'on  fait  valoir  pour  le  carcinome  de  tel  ou  de  tel  autre 
organe  sont  donc  valables  pour  le  carcinome  cérébral.  D'ailleurs,  la  localisa- 
lion  première  du  carcinome  sur  les  régions  tapissées  par  l'épendyme  est  un  fait 
suffisamment  probant.  C'est  là  que  l'épithélium  peut  subir  les  transformations 
mélalypiques  qui  caractérisent  l'épithéliomc. 

Les  tumeurs  raélaniques  sont  exceptionnelles  (Pilliet). 

A  cùté  du  cancer  secondaire  du  cerveau,  il  faut  faire  une  place  au  sarcome 
aeeondain  qui  peut  venir  de  la  peau,  des  os,  etc. 

Tumeurs  parasUcànt,  —  La  litlératura  anatomo-pathologique  est  prodigieu- 
sement riche  en  ce  qui  concerne  le-  parasites  de  l'enrépliale.  Mais  si  les  faits  se 
ressemblent  tous,  les  conséquences  diagiio-liques  ou  thérapeutiques  qu'on  peut 
tirer  de  leur  lecture  se  réduisent  presque  à  néant. 

L'encépbale  est  un  milieu  propice  au  développement  des  cyslicerques  et  dee 
écbinocoques.  Ces  deux  formes  parasitaires  donnent  lieu  h  di  s  tumeurs  kjs- 
tiques  qui  ne  réagissent  guère  sur  les  parties  environnantes.  De  là  l'absence 
relative  de  symptômes,  a  fortiori  de  syniplùmes  pathognomoniques.  Clémen- 
ceau  a  constaté  que  le  tiera  des  faits  seulement  ife  pai-asilisme  cérébral  provo* 
quait  des  symptômes. 

(*)  Grbhilb.  Thèse  de  Toalouse,  IMO, 
^  BvaoM-BiUMWBix.  Arain,  iSM,  p.  SOt. 
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Les  effiHeerqveê  cérébraux,  connus  depuis  longtemps,  n*ont  été  attribués  à 
leur  cause  véritable  que  par  Letickarl.  qui  montra  que  le  cyslicercus  cellutosae 
n'<^lail  niifro  rliose  <{uc  IVmhryon  onkyslo  du  ténia  soliurn.  La  cyslicercose 
frappe  1  encephalo  beaucoup  plus  souvent  que  les  autres  organes.  Il  résulte  de 
diverses  statistiques  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  le  cerveau  seul  est  inté- 
ressé (*).  Le  noznbre  de  ces  tumeurs  est  généralement  restreint,  mais  on  a  pu  en 
compter  sur  un  même  cerveau  plusieurs  centaines. 

Les  cysticerqucs  sont  des  êtres  kystiques  à  contenu  séreux,  dont  les  dimen- 
sions ne  sont  pas  inférieures  à  oelles  d'un  grain  de  blé,  ni  supérieures  à  celles 
d'une  noisette,  sauf  de  rares  exceptions.  Leur  paroi,  épaissie  en  un  point, 
forme  un  diverticule  auquel  est  appendue  la  tête  quadrangulaîre,  centrale, 
pigmentée,  munie  de  sa  ventouse  et  de  sa  double  couronne  de  crochets. 
La  cavité  kystique  émet  quelquefois  des  prolongements  rameux(c>/i${(cercuj:$  race- 
mosus  (Vlrchow).  Les  cysticerqucs  ont  pour  habitat  primitif  les  méninges,  la 
toile  choroldienne,  les  espaces  sous-arachncVidiens,  et  on  particulier  la  région 
dp^  espaces  perforés.  Celle  dcrnif'Tc  localisation  explique  les  phénom»''nes  ocu- 
laires auxquels  ils  donnent  lieu  fréquemment.  Pour  un  chilïre  total  de  247  cys- 
ticerques  (répartis  sur  88  cas),  Ruchenmcister  en  a  compté  149  dans  les 
méninges  ou  4  la  surface  et  98  dans  la  |wofondenr.  Us  envahissent  donc  aussi 
le  parenchyme  cérébral,  ils  y  évoluent  et  y  meurent,  en  laissant  à  leur  place 
une  capsule  rétractée  A  contenu  caséeux  ('). 

Gomment  s'infecte  l'encéphale  ?  Évidemment  par  embolie  d'embryons  hexa- 
cantbes  venus  du  tube  digestif.  Dansle  cerveau,  comme,  dam  tout  autre  oi^ne, 
Fembryon  perd  ses  crochets  et  ne  tarde  pas  à  se  transformer  en  vésicule,  pleine  de 
Iif[uide.  Mais  le  tissu  cérébral  réagit  contre  le  parasite,  l'entoure  d'une  coque 
fibreuse,  l'étouiTe  et  le  tue  en  lui  faisant  subir  la  dégénérescence  granulo<^;rais- 
seuse,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire. 

Les  idiinoeoquea  cérébraux  sontfiréquents,  surtout  dans  certains  pays  (Islande, 
Au>tralie).  Dus  à  l'absorption  des  œufs  du  tœnia  échiconoqne,  ils  viennent  se 
fixer  et  se  développer  dans  l'encéphale,  favorisés  parfois  par  un  traumatisme 
crânien.  Ils  coexistent  rarement  avec  des  hydalides  des  autres  régions  (il  fois 
sur  80  cas  d'après  Kuchenmeister).  Ils  ont  une  évolution  progressive  et  rapide, 
et  leur  durée  ne  dépasserait  guère  deux  ans,  dit  Guteineau  (*).  Ils  entraînent 
généralement  la  mort.  Parmi  les  cas  Jhydatides  du  cen'eau  rapportes  par 
Clémenceau  dans  sa  thèse,  la  mort  a  été  duc  36  fois  au  kyste  hydalique,  et  il 
est  possible  que,  dans  la  plupart  des  autres  cas,  la  mort  fût  survenue  de  ce  fait 
si  les  malades  n'avaient  pas  été  préalablement  emportés  par  une  maladie 
intercurrente.  Les  hydatides  du  cerveau  constituent  des  tumeurs  bien  limitées 
et  aisément  extirpables.  Si  l'on  pouvait  les  diagnostiquer,  la  trépanation  serait 
indiquée.  Dans  la  thèse  d'Auvray,  on  trouve  16  trépanations  qui  ont  donné 
pour  kyste  hydalique  :  7  guérisons  ou  améliorations  et  9  morts. 

Les  échinoeoques  se  présentent  sous  la  forme  de  vésieules  isolées,  parfois 
assez  volumineuses,  à  contenu  muqueux  et  pourvues  d*une  double  enveloppe  ; 
la  capsule  propre  du  parasite  et  la  paroi  fibreuse  ou  cellulo-fibreuse  résultant 
do  la  réaction  du  parenchyme  environnant  (réaction  du  reste  absolument  mi- 

(')  Gadort.  Thèse  de  Paris,  1897. 

(*)  Voir  Grasset.  Montpellier  méd..  mai  Wl9t 

(>)  GuiMiiSAO.  Thèse  de  Paris,  1893. 
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Diroe).  Crdro  à  cette  seconde  enveloppe,  le  kysic  de  récainocoque  peut  con- 
Irarler  des  aHhrronres  avcr  !c«  m<''ii in ■,••(»«,  d  dans  certains  cas  favorables 
s'ouvrir  au  niveau  d'un  oritice  du  squclelle  après  usure  plus  ou  moins  large  du 
lissu  osseux.  On  a  vu  ainsi  des  échinocoques  se  vider  par  l'orbite  et  par  les 
fosses  nasales.  Inutile  d*ijouter  que  ce  procédé  de  guérison  spontanée  eat  tout 
à  fait  exceptionnel. 

Tumeurs  kystiques.  —  Le  parasitisme  n'est  pas  seul  capable  d'engendrer 
des  tumeurs  kystiques.  Ou  trouve  dans  l'encéphale  des  kystes  dont  le  mode 
d'origine  est  variable  et  siiget  à  diverses  interprétations.  Abstraction  lUte  de 
ceux  qui  marquent  la  place  d'anciennes  hémorragies  ou  de  vieux  ramollisse- 
ments, et  qui  sont  exrpplionnellement  capnhlcs  de  produire  des  symptftmes,  il 
en  est  qui  constituent  des  tumeurs  exclusivement  kystiques. 

Mais  la  plupart  d'entre  eux  ayant  pour  point  do  départ  un  sarcome  développé 
aux  dépens  de  la  toile  choroldienne,  on  les  voit  occuper  en  général  la  cavité 
ventriculnire  ;  ils  exercent  une  compression  sur  les  corps  opto^lriés  k 
la  surface  desquels  ils  se  creusent  une  loge. 

II  en  est  d'autres  cependant  qui  semblent  résulter  d'une  véritable  inclusion 
de  la  membrane  épcndymaire  centrale,  se  produisant  pendant  la  vie  embryon- 
naire,  et  ne  trouvant  que  dans  la  période  adulte  de  l'existence  l'occasion  de  se 
développer.  Telles  sont  les  tumeurs  kystiques  de  la  |>aroi  postérieure  de  l'hypo* 
physe  {'),  nées  aux  dépens  de  l'épendyme  de  l'infundibulum. 

Enlin  certains  kystes  dermoldes,  intra  ou  exlra-duremériens  (*),  identiques 
par  leur  structure  i  tous  les  Iqrsies  dermoldes,  se  développent  quelquefois 
dans  la  régitm  cérébeUeuse,  où  ils  semblent  résulter  d*ttne  inclusion  de  Tecto* 
derme. 

Twmeun  voieulaires.  —  L'anévrisme  cérébral  peut  être  vrai,  mixte  externe^ 
ou  airUriiHaànmtx.  Nous  ne  nous  occuperons  que  du  premier  qui  est  le  plus 
commun  et  le  plus  intéressant.  Il  siège  ordinairement  au  niveau  des  éperons  et 

des  courbures  des  nrft'Tes  \'oiri.  d'après  une  statistique  de  Lorbcr  portant 
sur  U5  cas,  l'ordre  dans  lequel  les  artèies  sont  frappées  : 


Basilairs   Si  fois. 

Cérébràle  moyenne   Si  — 

Carotide  interne   13  — 

Cérébrale  antérieure   9  — 

Communicante  postérieure   7  — 

Cérébrale  postérieure   S  — 

CérébèHenseï   S  — 

Communicante  antérieure   2  — 

Vertébrale  (Fig.  »8)   2  — 

IléaiaBée  moyeDae   i  — 


C'est  donc  le  tronc  basilaire  qui  en  est  le  siège  le  [>lus  fréquent. 

L'anévrisme  cérébral  est  d'ordinaire  unique,  allant  du  volume  d  un  haricot  à 
celui  d*nn  œuf  de  poule.  Les  artères  cérébrales,  celles  des  autrss  régions  en 
dehors  de  l'anévrâme,  sont  souvent  indemnes.  Il  s'ensuit,  ainni  que  nous 
ravons  fait  remarquer  (dus  haut,  que  i'athérome  ne  joue  pas  dans  l'ané* 

(■)  HtRSCB.  B«rlin.  Min.  Woehen$ehrift,  mi,  d*  20. 

O  Fr.  Làjum,  MttdKrin  f.  BttUam^,  Bd.,  XIII,  Heft  1..— Lammxlokgoi.  Arch.  éa  Pki/aM 
41«. 

m  Loaasa.  TUwe  ds  Strasbourg,  1M8. 
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vrisme  cérébral  le  rôle  étiolopiquc  qu'on  lui  avail  allribué  jusqu'ici,  et  que 
la  syphilis  <loil  en  élre  le  facteur  primordial. 

Tubercule  cérébral.  —  La  tuberculose  ne  fait  retour  à  Félude  anatomique 
des  néoplasmes  cérébraux  qu'autant  qu'elle  donne  lieu  à  la  formation  de 
productions  caséeuses  isolées,  solitaires,  enkystées  ou  non,  el  susceptibles 
de  limiter  leur  activité  aux  phénomènes  de  compression  ou  d'irritation  locale 
qui  sont  le  propre  de  toutes  les  tumeurs.  Mais  elle  mérite  d'autant  plus  de 

figurer  dans  l'histoire  cli- 
nique des  tumeurs  que  la 
fréquence  des  tubercules  cé- 
rébraux relativement  à 
toutes  les  autres  tumeurs 
est  de  beaucoup  la  plus 
çrande. 

Le  siège  des  tubercules 
cérébraux  n'a  rien  de  fixe; 
ùn  les  rencontre  partout, 
aussi  bien  dans  le  cervelet 
et  dans  la  protubérance  que 
dans  les  hémisphères.  Ils  se 
développent ,  en  général , 
comme  tous  les  tubercules, 
au  niveau  des  régions  les 
plus  vasculaircs,  c'est-à-dire 
à  la  partie  antérieure  de  la 
protubérance (Charcot),  vers 
l'espace  inlerpédonculaire. 
dans  la  fosse  de  Sylvius  et 
aux  alentours  des  corpus- 
cules de  Pacchioni.  Cette 
dernière  localisation  est  une 
des  plus   communes;  elle 

F.o.  98.  -  Anévri.me  de  l  oriére  vc.lébrole  gauf  hc  ;I.«.Icme  el  favorisée  par  la  ICD- 

von  Moubkow.  ia  ^'ouvetu  iconographudt  lo  saip{irKre,\'MX)}.      teur  de  la  circulation  à  ce 

niveau  (Souques  et  J.-B. 
Charcot).  E.\ceptionnellemenl,  les  tubercules  prennent  naissance  en  plein 
centre  ovale  et  même  au  milieu  du  corps  calleux. 

Leur  volume  moyen  est  celui  d'une  cerise,  mais  ils  peuvent  le  dépasser  : 
on  en  a  vu  de  la  grosseur  du  poing  (Cornil).  Leur  forme  est  assez  réguliè- 
rement sphériquo.  Leur  nombre  varie  de  1  à  15  et,  parfois,  on  en  trouve 
encore  davantage.  Ils  siègent  plus  souvent,  dans  ces  cas,  au  niveau  des 
méninges  que  dans  la  profondeur;  il  n'est  pourtant  pas  exceptionnel  de  les 
voir  occuper  symétriquement  les  ganglions  gris  centraux.  Ils  ont  une  tendance 
remarquable  à  s'encapsuler,  quoiqu'ils  soient  très  difficilement  énucléables.  Lors- 
qu'ils sont  voisins  de  la  couche  corticale,  c'est  la  pie-mère  qui  fait  les  frais  de 
l'encapsulement.  Mac-Even  a  démontré  que,  même  à  l'étal  de  granulations, 
le  tubercule  cérébral  est  capable  de  guérison  spontanée  par  ce  procédé. 
D'autre  part,  c'est  aussi  la  pie-mère  qui,  par  ses  réactions  toujours  vives,  de- 
vient le  point  de  départ  des  symptômes  aigus  qui  précipitent  le  dénouement. 
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La  conleur  et  la  consMlanee  des  tubercules  cérébraux  sont  en  général  carac- 
téristiques :  le  caséum  tuberculeux  est  la  substance  constitutive  de  ces  tumeurs. 
Rarement  on  y  trouve  un  substratuni  fibreux.  Les  vai;?seaiix  n'y  pénètrent  qu'à 
une  très  faible  profondeur,  au  contact  de  la  capsule  d'enkysLcment. 

Chose  curieuse,  la  déamtégralion  du  tissu  nerveux  envahi  par  un  tubercule 
n'est  presque  jamais  com^ète.  Le  tubercule  n'exerce  pas  id  une  action  destruc- 
tive. Il  se  fait  une  place  dans  la  pulpe  cérébrale  par  refoulement  et  non  par 
absorption.  Les  granulations  élémentaires  Hotil  se  compose  un  tubercxile  géant 
se  forment  aux  dépens  des  noyaux  embryonnaires  fournis  par  les  gaines  péri- 
vasculaires  ou  les  espaces  lymphatiques  du  tissu  névroglique. 

Les  caractères  macroscopiques  qui  viennent  d'être  résumés  ne  sont  pas  telle- 
ment nets  qu'il  soit  impossil)le  de  commettre  parfois  des  erreurs  de  diagnostic 
anatomiquc.  Le  sarcome,  lorsqu'il  dégénère,  a  souvent  une  coloration  jaune 
analogue  à  celle  de  la  matière  caséeuse.  Toutefois,  il  est  plus  mou  et  il  n'a  pas 
les  limites  arrêtées  du  tubercule.  Le  syphilome,  en  tant  que  tumeur,  est  iden» 
tique  au  tubercule;  mais  on  ne  l'observe  à  l'étal  de  pureté  qtte  dans  des  cas  totU 
à  f'dil  c.rcrptionneli.  On  Ta  oli^n-vé  parfois  en  pleine  substance  cér<^brale. 
Coruil  a  vu  des  syphilomes  occupe  r  le  mésocépbale.  De  volume  généralement 
restreint  (noieelte,  noix),  il  peut  prendre  un  grand  développement  et  occuper 
tout  un  lobe,  comme  dans  un  cas  publié  par  Klippel  et  Pactet(').  Mais  cette 
''•huie  sera  reprise  dans  un  autre  chapitre,  à  l'article:  Syphilis  rrrrl'vale. 
Fresque  toujours,  ainsi  que  l'a  établi  Fournier,  la  syphilis  détermine  dans 
l'encéphale  des  productions  scléro-gommeuses,  et  non  des  gommes.  En  outre, 
ces  productions  scléro-gommeuses  ont  une  origine  méningée,  elles  sont  le 
centre  de  traînées  ou  de  brides  scléreuses  qui  iont  les  lésions  propres  à 
la  pachyméningite  syphilitique.  Enfin,  si  le  doute  pouvait  subsister,  l'examen 
bactériologique,  assez  souvent  (>)  positif  dans  la  tuberculose  solitaire,  sufliraii 
à  le  lever. 

Au  microscope,  les  tubercules  du  cerveau  ne  sont  rien  de  plus  ni  de  moins 

que  (ovis  les  tubercules  mas«irs.  Les  capillaires  ou  les  artériolcs  qui  les  pénè- 
trent deviennent  invisibles  au  moment  d  alteindre  la  masse  caséeuse  centrale. 
C'est  de  préférence  autour  de  ces  vaisseaux  que  s'accumulent  de  proche  en 
proche  les  granulations  primitives.  Aussi  nettement  circonscrit  que  soit  un 
tubercule  cérébral,  on  trouve  toi^ours  des  follicules  primitifs  dans  la  capsule 
qui  semble  l'isoler. 

^)uei  que  soit  leur  siège  et  quelle  que  soit  leur  nature,  les  tumeurs  céré- 
brales exercent  sur  le  tissu  cérébral  une  double  action:  une  acti<m  prochaine, 

directe,  due  nettement  à  la  compression  et  qui  se  traduit  par  Tatrophie  et  la 
(li>[)arilinn  lente  des  cellules,  et  une  action  indirecte,  h  distance,  étendue  à  la 
totiililé  de  la  surface  du  cerveau  et  qui  se  traduit  par  des  altérations  de  la 
plupart  des  cellules  nerveuses.  Ces  cciluics  étudiées  par  la  méthode  de 
Nissl  apparaissent  déformées,  augmentées  de  volume,  avec  noyau  altéré  et 
rejeté  à  la  périphérie,  atteintes  d'une  chromatolyse  périphérique  qui  peut 
aller  jusqu'à  l'achromalose  (Marinesco),  et  même  jusqu'à  la  disparition  du 
corps  cellulaire. 

n  importe  de  &ire  observer  que  ces  altérations  siègent  même  en  des 

(')  Klippbl  et  Pactbt.  Ai/ie/in  de  la  Soe.  anal.,  1883. 
O  P'  Mkb«i*ti  st  Bbawabd,  BuU.  de  ta  Soc»  mal.,  18M» 
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régions  éloignées  de  la  tumeur,  et  qu'elles  ne  peuvent  alors  tenir  à  Tirri- 

Jation  invoquée  jusqu'ici,  qu'c^llos  sont  analogues  pour  ne  pas  <iit<Mr!cnfiqur« 
à  celles  que  déterminent  sur  les  cellules  nerveuses  les  auto-intoxications  el 
les  inreclious  cliniques  el  expérimentales  (urémie,  diabète,  etc.).  Il  importe 
encore  de  remarquer  les  analogies  qui  existent  entre  les  altérations  optiques 
dans  les  néoplasmes  cérébraux  et  celles  qu'on  observe  dans  les  toxi- 
infections.  Do  telles  conslal:ilion<  Iiiiiilt>ril  forci-ment  le  rôle  de  l'irritation  et 
de  la  compression  (par  les  tumeurs)  dans  la  palliogénie  des  symptômes;  elles 
font  supposer  un  second  élément  qui  ne  serait  autre  que  rintoxicalion  de 
l'encéphale  par  les  toxines  sécrétées  par  les  néoplasmes  cérébraux.  C'est  là 
une  théorie  qui  jette  un  jour  nouveau  aur  le  mécanisme  d'un  grand  nombre 
de  phénomènes  cliniques  :  céphalée,  vomisscnK-nls,  convulsions,  lic'-liio,  de. 
que  nous  devions  souligner  en  passant,  avant  d'aborder  l'élude  de  lu  sym- 
ptomatologie. 

Symptomatologie.  —  Le  lableau  sympluMiali<iuc  des  tumeurs  cérébrales  est 
absolument  variable,  et  il  csl  dilTicile  d'en  présenter  un,  si  schémalique  qu'on 
l'imagine,  conTorme  à  l'universalité  des  caa.  D'abord  il  va  de  soi  que  les  mani- 
festations cliniques  diffèrent  suivant  la  localisation;  pnkil  est  évident  que  l'évo- 
lution est  commandée  par  la  nature  de  la  tumeur:  le  gliome,  par  exemple,  n'est 
qu'une  modalité  de  structure  du  tissu  encéphalique  qui  n'apporte  pas  forcé- 
ment de  changements  appréciables  dans  le  fouclionnemenl  de  l'hémisphère;  le 
sarcome  télangiectasique,  au  contraire,  avec  les  fluxions,  les  hémorragies 
dont  il  csl  le  point  de  départ  et  le  siège,  provoque  de  grands  phénomènes 
Fubits....  Il  ressort  de  \h  que,  pour  un  volume  égal,  pour  une  compression 
égale,  deux  néoplasmes  ont  des  eiTets  absolument  distincts.  II  y  a  des  tumeurs, 
—  même  parmi  celles  qui  se  développent  aux  dépens  des  méninges,  —  qui,  en 
raison  de  leurs  grandes  dimensions,  déforment  prodigieusement  la  surface  et 
le  profil  du  cerveau  sans  donner  lieu  à  aucun  symptôme.  Il  en  est  d'autres 
qui,  malgré  leur  très  petit  volume,  ont  un  retentissement  d'une  soudaineté 
inouïe;  à  tel  point  que  leur  première  manifestation  esl  un  ictus  apoplectique. 
Les  premières  sont  celles  qui  grossissent  lentement,  en  laissant  aux  centres 
le  temps  de  l'accoutumance;  les  secondes  ont  un  accroissement  rapide  et  les 
COnipen^afions  circulatoires  ne  peuvent  s'établir.  Enfin,  à  côté  «les  tumeurs 
qui  ne  font  que  comprimer  le  tissu  nerveux,  il  en  est  d'autres  qui  le 
détruisent....  Tout  cela  esl  donc  éminemment  aléatoire  et  subordonné  à  trop 
de  circonstances  complexes,  pour  qu'il  soit  poaidlile  d'en  d^ager  même  une 
esquisse,  comme  dans  toute  autre  maladie  cérébrale. 

Cela  dit,  il  faut  cependant  admettre  qu'une  tumeur,  quels  que  soient  son 
siège  et  son  volume,  se  traduit  toujours  par  deux  ordres  de  phénomènes  :  les 
uns,  à  peu  près  constants,  sont  communs  à  la  plupart  des  toîneurs,  quels  que 
soient  leur  siège  et  leur  nature;  les  autres,  variables  à  l'infini,  léaultent  8ur> 
tout  de  la  locali'-Ml ion  initiale  ou  prépondérante  du  néoplasme. 

Symptômes  communs  à  la  plupart  des  tumeurs.  —  Ces  symptômes  sont  la 
céphalée,  les  convulsions,  1  utlaiblisscmenl  inlcUectuel,  les  vomissements,  la 
êlase  painllaire,  etc.... 

Céphalée.  —  Dans  la  plupart  des  cas,  la  céphalée,  qui  est  à  peu  près  COQ- 
stantft,  est  le  premier  en  date  de  tous  les  svmptômes.  Elle  est  frontale  ou  ocoU 
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pilale,  quelquefois  pariétale;  elle  ne  correspond  pas  babituellemeni  au  siège 

de  la  tumeur  et  n'a  pas  un  lieu  absolument  fixe;  lAh  occupe  tout  le  front, 
tout  le  globe  oculaire  (Charcot),  tout  Toccipul.  D'abord  «oiirdc.  profonde, 
tenace,  elle  devient  peu  à  peu  gravative,  sujette  à  des  exacerbatious,  surtout  à 
la  8uit«  des  repas.  Elle  esl  souveat  atroce,  intolérable  :  le  malade  gémit 
jusque  dans  son  sommeil,  pousse  des  cris  plaintifs,  aigus  et  prolongés;  il  a 
pu  mOme  recourir  au  suicide  pour  échapper  à  la  douleur.  Cette  céphalée 
ronslitiie,  si  Ton  peut  dire,  le  symptôme  d»-  la  première  iiériode.  Elle  est  en 
quelque  sorte  progressive,  en  ce  sens  qu'elle  s'accroit  pendant  toute  une 
longue  période  de  la  maladie;  elle  peut  disparaître  à  la  dernière  phase. 
Parfois  continue,  elle  éclate  plus  souvent  sous  forme  d'accès  violents,  appa- 
raissant tantôt  sans  raison,  tantôt  à  la  suite  d'un  mouvement  de  télé»  du  repos 
au  lit,  d'un  eiïort. 

Sa  localisation  est  quelquefois  en  rapport  avec  le  siège  occipital,  frontal, 
pariétal  de  la  tumeur,  mais  ce  rapport  D*esi  pas  constant.  La  douleur  peut  être 

réveillée  par  la  palpa tion  et  la  percussion  du  crâne,  en  un  point  qui  corres- 
pond au  sièere  du  néoplasme,  surtout  quand  la  tumeur  est  superfioicllf.  Il  n'est 
pas  très  rare  même  que  la  céphalalgie  ait  spontanément  un  fo}er  initial  unila- 
téral, d'où  elle  rayonne  plus  ou  moins  loin. 

Les  convulsions  ne  surviennent  donc  pas  d'emblée,  du  moins  presque  jamais. 
Elles  font  suite  à  In  période  de  céphalée;  cl  alors  elles  éclaloni  inopinément, 
sans  cause  appréciable,  affectant  les  caractères  les  plus  trancliés  et  les  plus 
complets  de  l'épilepsie  vraie.  C'est  dire  qu'elles  sont  générales  et  qu'elles  pré- 
sentât les  trois  stades  du  grand  mal,  tel  qu'il  sera  décrit  ultérieurement  On 
peut  évaluer  à  50  pour  100  (Hirt)  la  proportion  des  tumeurs  cérébrales  où  figure 
l'épilepsie.  La  fréquence  des  crises  est  d'ailleurs  indéterminée.  Il  existe  même 
des  faits  dans  lesquels  l'épilepsie  a  été  le  seul  symptôme  d'une  tumeur  céré- 
brale. L'erreur  n'a  été  reconnue  qu'à  l'autopsie.  Aussi  fsut-il,  d'une  façon  gâié- 
rale,  se  demander  si  l'épilepsie  dite  tardive  ne  serait  pas  symptomatique  d'une 
néoplasie  intra-cr;\nicnne  et  chercher  s'il  n'existe  pas,  chez  le  patient,  d'autres 
signes  restés  inaperçus  qui  pourraient  mettre  sur  la  voie. 

V affaiblissement  intellectuel  est  lui-même  coubéculif  à  la  céphalée,  accompa- 
gnée ou  non  d'épilepsie.  Il  semble  parfois  en  être  la  conséquence.  Le  malade  se 
tenant  la  tête  dans  les  mains,  immobile,  indifférent  à  tout,  absorbé  dans  la  dou- 
leur profonde  qu'il  endure,  ne  parle  plus,  ne  répond  plus,  ne  quitte  plus  son  lit 
ou  son  fauteuil,  ne  pense  plus  à  se  nourrir,  se  laisse  aller  sous  lui.  En  l'inter- 
pellant vivement  par  ton  nom,  on  le  tira  de  son  hébétude,  mais  il  y  retombe 
aussitôt. 

Le  même  état  de  déchéance  se  manifeste  quelquefois  lentement  et  très  insen- 
siblement après  (jue  la  période  de  céphalée  est  déjî'i  passée.  Dans  ce  cas,  le 
malade  u  a  pas  la  tristesse  où  la  soulTrance  l'avait  d'abord  plongé.  Si  sa  mémoire 
s'en  va,  si  sa  volonté  hésite,  si  son  intelligence  s'obscurcit,  son  caractère  reste 
le  même,  enjoué  s'il  l'était  auparavant;  c'est  un  simple  retour  è  l'enfance, 
moins  la  vivacité  des  impressions  cl  la  curiosité  de  l'enfant. 

Un  tel  amoindrissement  des  i'unclions  psychiques,  qui  peut  aller  jusqu'à 
leur  disparition  totale,  ne  va  jamais  sans  une  tendance  marquée  au  sommeil. 
Lorsqu'ils  ne  souffrent  pas,  ces  malades  dorment.  Habituellement  ces  sommeils 
sont  passagers  et  courts,  mais  ils  peuvent  durer  des  semaines  et  des  semaines 
comme  dans  les  cas  de  Mensinga  et  de  Stannens  et  dans  le  fait  probablement 
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unique  de  Soca(')  où  le  sommeil  se  proloDgea  pendant  sept  mois.  Il  ft*agÎ86ftit 
d*une  tumeur  de  l'hypophyse  dans  les  obeerrations  de  Seca  et  de  H ensinga, 

d*UDe  tumeur  du  corps  slrié  dans  le  cas  de  Slanncns. 

Et  tout  peut  se  borner  là.  Le?  npparoils  conservent  l'intégrilé  de  leur  jeu 
physiologique,  mais  avec  une  certaine  torpeur.  Le  pouls  se  ralentit,  la  respira- 
tion eat  eourle,  rare  et  superficielle;  c'est  une  véritable  hibernation.  Peu  à  peu 
les  forces  diminuent,  et  la  mort  survient  dans  Tétat  cachectique,  soit  imprévue 
et  en  quelque  sorte  prématurée,  soit  après  une  ou  deux  attaipiesde  coma  simple 

avec  ou  sans  convulsions. 

Les  cas  où  se  trouve  réalisé  ce  tableau  schématique  sont  rares.  Leur  inter- 
prétation ne  paraissait  pas  difficile  jusqu'ici.  On  supposait  que  la  céphalée, 

les  convulsions  et  les  troubles  psychiques  résultaient  d'une  compression  de  Tcn- 
semble  de  l'encéphale,  et  «lue  ct'lle  compression  était  la  conséquence  de  la 
déséquilibra  lion  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  cfîet,  de  deux  choses  l'une: 
ou  la  tumeur,  par  scm  développem^t  rapide,  détermine  un  surcroît  de  tension 
du  liquide;  ou  bien,  par  son  développement  lent,  elle  amène  la  diminution  de 
calibre  de  l'espace  sous-arachnoïdien  et,  parlant,  la  disparition  plus  ou  moins 
complète  du  liquide.  Dans  le  premier  cas,  c'est  la  surtension  du  liquide  céphalo- 
rachidien;  dans  le  second  cas,  c'est  la  pression  sanguine,  non  amortie  parle 
matelas  d'eau  de  l'espace  sous-erachnoTdien,  qui  est  l'agent  de  la  compresn<m 
sur  la  totalité  de  l'encéphale.  L'un  ou  l'autre  mécanisme  vaut  autant  pour  la 
palhogéniede  la  céphalée,  attendu  (pie  l'encéphale  a  une  sensibilité  à  lui  propre, 
indépendante  de  celle  qu'il  tient  des  ramilications  méningées  de  la  cinquième 
paire.  La  même  explication  s'applique  à  la  déchéance  intellectuelle,  dès  l'instant 
que  las  éléments  nerveux  sont  soumis  à  une  action  compressive.  Les  convul- 
sions sont  plus  difficiles  à  interpréter,  si  l'on  admet  qu'elles  sont  toujours  le 
résultat  d'une  irritation.  Mais  nous  ne  sommes  pas  encore  en  mesure  de  préciser 
ce  qui  revient  à  la  compression  simple  et  à  l'irritation  dans  les  phénomènes  de 
la  circulation  céphalo-rachidienne. 

Du  reste,  on  tend  actuellement  sinon  à  substituer,  du  moins  à  adjoindre  à 
la  théorie  de  la  compression  la  théorie  de  l'aulo-intoxicalion  des  centres  ner- 
veux par  les  produits  sécrétés  par  la  tumeur.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  ce 
sujet. 

Les  vomigsement»  n'ont  de  particulier  que  la  facilité  avec  laquelle  ils  se  pro- 
duisent, le  plus  souvent  après  les  repas,  même  pendant  les  repas,  sans  nausées 

préalables  et  en  quelque  sorte  par  régurgitation,  à  l'occnsion  d'un  chane-cment 
de  position.  Telle  est  du  reste  la  caractéristique  de  ce  qu'on  appelle  communé- 
ment le  «omtssemenl  eM^brat,  De  longues  périodes  s'écoulent  durant  lesquelles 
ils  disparaissent,  on  ne  sait  pourquoi.  Puis  ils  réapparaissent,  pour  disparaître 

encore.  Chaque  période  de  vomissement  correspond  toutefois,  autant  qu'on  en 
peut  juger,  avec  une  exagération  concomitante  des  autres  phénomènes  et  parti- 
culièrement de  la  céphalée.  11  n'est  pas  rare  que  les  vomissements  coïncidenl 
avec  une  constipation  opiniâtre,  comme  dans  les  méningites  aiguCs  infantiles. 
L'un  et  l'autre  symptôme  paraissaient  jusqu'ici  —  vu  les  analogies  des  circon- 
stances pathogéniques  —  résulter  de  h  compression  bulbaire  par  l'hydren- 
céphalie  vcutriculaire.  Une  autre  interprétation  est  encore  possible,  comme 
nous  l'avons  indiqué. 

BecA.  NewteOê  ttuMgt.  4»  lei  StApitnir»,  lOtO. 
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Les  verHges  wmt  très  fréquents,  mtis  il  est  rare  qu'Os  affectent  la  forme  gyra 
toire.  On  observe  plutôt  cette  variété  que  les  aodens  appelaient  veriig»  Uni- 

hri'iix  cl  qui  consiste  simplement  en  obnubilalions  paK-sagïTos  avec  vague  Intel 
lectuel  et  engourdissement  des  membres.  Les  malades  ne  tombent  pas  comme 
dans  les  accès  graves  du  vertige  épilcptique.  Ils  ont  le  temps  de  s'asseoir  et 
d*éviter  la  chute.  Gela  n*enipèche  qu'ils  aient  aussi  quelquefois  du  rertige  épi- 
leptique  vrai  ;  mais  dans  ce  cas  c'est  en  vertu  de  Tépilepsie  symptomatique  h 
laquelle  la  tumeur  les  expose.  Le  vertige  va  question  est  un  équivalent  de  l'épi- 
lepsie  elle-m^me. 

La  »kue  papillair»  ou  papille  étranglée  est  un  trouble  de  la  circulation  réti- 
nienne, un  signe  visible  à  l'ophtalmoseope  et  qu'il  faut  rechercher  toujours, 
alors  même  que  le  patient  n'accuse  aucun  trouble  visuel.  C'est  un  phénomène 
mécanique  qui,  en  lui-même,  ne  donne  lieu  ni  à  l  amaurose  ni  à  l'amblyopic.  Il 
est  souvent  associé  à  des  symptômes  rétiniens  subjectifs  lorsque  le  nerf  optique 
est  lésé;  mats  il  s'en  faut  que  cette  concordance  soit  la  rtgle.  Il  s'agit,  en 
résumé,  d'un  état  d'inGltration  oadémateuse  avec  stase  veineuse. 

•  L'imrifre  fournie  par  l'examen  ophtalmoscopique  de  la  papillite  des  tumeurs 
est  la  suivante  :  au  début,  on  rencontre  un  rétrécissement  des  artères  émergeant 
de  la  papille,  en  môme  temps  qu'un  état  tortueux  spécial  des  veines;  les  in- 
flexions décrites  par  celles-ci  sont  aussi  bien  dans  le  plan  même  de  la  rétine  que 
dans  le  plan  qui  lui  est  perpendiculaire.  BiendM,  les  limites  de  la  papille  dispa- 
raissent, en  même  temps  que  la  papille  devient  saillante,  comme  on  peut  s'en 
assurer  soit  à  l'image  droite  (par  l'emploi  des  verres  convexes  pei mettant  d'exa- 
miner tour  à  tour  la  partie  saillante  centrale  et  la  partie  péripliérique  non  sail- 
lante de  la  papille),  soit  à  l'image  renversée  (par  le  déplacement  parallactique 
du  sommet  de  la  papille).  En  même  temps, onc<Mistat6 une striatîon  particulière 

de  la  rétine  au  pourtour  de  la  papille. 

•  La  papille  perd  aussi  sa  transparence  et  prend  une  teinte  grisâtre  uniforme; 
celte  teinte  grisfltre  se  confdwdra  plus  tard  à  la  périphérie  avec  la  teinte  sem- 
blable de  l'œdème  péripapillaire;  A  ce  moment,  la  striation  que  nous  venons  de 

signaler  di-paralt. 

(  Souvent  apparaissent    des  hémorragies  en  flammèches  autour  de  la 
papille  et  quelquefois  surelle>même(*).  » 
De  Grœfe  admettait  que  la  stase  veineuse  était  le  point  de  départ  de  cet  éfrati- 

gtemcnt.  Depuis  lors  celte  opinion  a  été  acceptée,  mais  le  mécanisme  de  cette 
stase  est  encore  discuté.  Pour  Parinaud  il  s'agit  d'une  compression  de  la  veine 
centrale  à  5  ou  6  millimètres  en  arrière  do  la  sclérotique.  Pour  Dupuy-Dutemps  (*), 
la  stase  relève  de  la  compression  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  soit  dans  le 
point  précis  où  ^e  traverse  la  gaine  durale,  soit  dans  un  point  voisin,  et  dans 
les  cas  de  tumeur  cérébrale  cette  compression  dépend  de  la  pénétration  du 
liquide  céphalo-rachidien  sous  pression  dans  la  gaine  optique  et  de  la  distension 
qui  en  résulte. 

Sourdille  a  fait  Tétude  microscopique  de  l'appareil  optique  dans  deux  cas  de 
tumeur  cérébrale  avec  stase  papillaire  et  constaté  que  la  lésion  initiale  était 

une  imbibilion  œdémateuse  de  la  névroglie  du  nerf  optique,  suivie  plus  tard 
d'une  inliltration  des  sepla  conjonctifs  par  les  lymphocytes,  de  leur  sclérose 

(')  Auo.  PnvAVT.  rHMMifi  cMbrt^.  Tbèse  de  Paris,  1893. 

DoMtv^DoTSim.  Palhofimt  d»  te  «Cm*  paputairt  dam  fat  stfwiim  vUm  ttéHimitm, 
Thèse  de  Paria,  1900. 
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et  de  leur  atrophie.  SoordiUe(')  pense  qaUl  y  a  transmission  directe  de  rcedème 

du  troisit^mc  ventricule  au  chiasma  et,  de  proclie  en  proehe,  aux  nerfs  optiques. 
Pour  lui  l'œdème  du  chiasma  n'est  que  la  const'quence  de  l'œdème  du  ven- 
tricule; il  ne  suffit  pas  à  produire  l'atrophie,  qui  ne  résulterait  que  de 
rétranglement  du  nerf  dans  le  eanal  optique.  La  eoni|Misasibn  dn  nerf  dans 
ce  canal  gêne  le  ntour  du  sang  veineux  et  de  la  lymphe  et  il  en  résulte  un 
oedème  interstitiel  avec  distension  des  régions  rétro-bulbaires.  Autrement 
dit,  c'est  une  hydropisie  par  ox^udni  veineux,  qui  relève  de  la  gêne  de  la 
c  renlation  eu  retour,  gOne  due  de  .son  cdlc  à  la  compression  osseuse  du  nerf 
oj>ii<|iie.  Bref,  la  circulation  normale  est  mal  assurée;  une  circulation  colla* 
lérale  se  développe  qui  met  la  papille  en  rapport  avec  la  choroïde  par  Tinter- 
médiairc  du  système  circulatoire  delà  lame  criblée,  et  qui  provoque  la  stase 
de  la  papille. 

Dans  toutes  ces  théories  c'est  l'hypertension  qui  est  incriminée.  Ce  qui 
prouverait  que  la  distension  du  liquide  intracérébral  est  la  raison  d'être  du  phé- 
nomène, c'est  que  la  stase  papillaire  est  presque  toujours  bilatérale,  quoique  à 

un  degré  inégal,  et  qu'elle  se  produit  mCme  dans  les  cas  où  le  néoplasme  est 
très  éloigné  des  veines  rcUuicnncs.  11  semble  qu'à  l'heure  actuelle  il  faille 
faire  une  place  à  un  autre  élément  pathogénique  :  à  rintozicatiim  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut. 

Si  l'élraiiîîlement  papillaire  existe  parfoi-^  ù  un  degré  très  prononcé  sans 
enlrainer  de  troubles  visuels,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  sa  consé([uence 
normale  et  ultime  est  l'atrophie  blanche  papillaire,  et  par  conséquent  l'amau- 
rose.  Elle  est  pr^éée  longtemps  à  Tavance  par  un  rétrécissemmt  du  champ 
visuel,  surtout  du  côté  nasal  (H.  Jackson),  parfois  d*nn  sootome  central.  Alors 
on  voit  à  l'ophtalmoscope  la  papille  élargie  ;  ses  contours  sont  «  frangés,  mal 
limités,  nuageux.  Les  capillaires  paraissent  cllacés,  à  cause  de  l'opacité  du  nerf 
optique  *.  Cette  complication  est  nécessairement  tardive  lorsqu'il  n'y  a  pas  de 
lésions  concomitantes  du  nerf  optique  ou  de  ses  noyaux  quadrijumeaux.  Une 
circonstance  qui  peut  favori<er  l'amaurose  est  l'inflommalion  vraie  de  la  papille, 
à  la  suite  d'une  infection  locale  (Ueutschmann).  L'engorgement  papillaire 
préalable  est  une  prédisposition  à  la  papillite  sous  l'influence  des  infeclious 
générales. 

Symptômes  topographillies.  —  Parmi  ces  symptômes,  il  en  est  qui  ne  dif- 
férent des  précédents  que  par  leur  localisation  mt^me.  Ainsi  nous  avons  signalé 
la  céphalée,  les  convulsions,  l'afTaibLissemenl  intellectuel,  les  vomissements,  les 
vertiges,  la  rtaae  papillaire....  Ghaonn  de  ces  symptômes  a  une  signification 
différente  lorsqu'il  témoigne,  non  plus  de  la  csompression  totale  de  Tencéphale, 
mais  de  la  compression  locale  ou  de  rirritation  d'une  partie  limitée  de  Thémi- 
sphère. 

La  céphalée  est  circonscrite  à  une  région  précise  de  la  paroi  crânienne  :  elle 
est  d'une  autre  qualité  que  la  céphalée  initiale.  Elle  est  lancinante,  aiguë.  C'est 
là  qu'est  la  tumeur.  La  percussion  à  ce  niveau  est  douloureuse  (Y.  Bergmann). 
Elle  fournit  un  repère  pour  la  lréj)anation. 

Les  convulsions,  au  lieu  de  se  présenter  sous  la  forme  de  l'épilepsic  vraie  géné- 
rale, sont  des  convulsions  partielles  :  c'est,  au  premier  chef,  de  l'épilepsie  jack- 

(*)  SotmotLLS.  Coolrlb.  k  l'anat.  palh.  et  la  palhogtale  des  lésioos  d«  oeif  optique  dans 
les  nimatirs  eér«br«I«s.  Arch.  d^ophtotmotofte,  1901. 
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sonnienne,  avec  sa  localisation  périphirique,  son  aura  très  précise,  son  spasmo 
très  limité  soit  à  la  face,  soit  au  bras,  soit  à  la  jambe.  C'csl  aa  niveau  du 

cpnlrc  lu'inisphérique  correspondant  à  lu  jimnlrrr  <;r'-(nc<sr  de  la  ori^f  i>nrlicl!e 
que  Siège  la  tumeur.  Celo  doit  t^lre  établi  comme  une  règle  absolument  gènéralo, 
encore  qu'il  y  ait  queltjueâ  exceptions.  C'est  à  peu  près  la  seule  donnée  positive 
qui  justifie  rintenrention  opératoire  et,  qui  plus  est,  le  lieu  d'élection  de  Topéra* 
lion. 

Vn ffaiblissement  inlpUertiiel,  lui  aussi,  varie  suivant  la  localisation.  Il  ne  s'agril 
plus  de  cet  abrutissement  progressif  où  toutes  les  fonctions  psychiques  sont 
ralenties  et  engourdies.  Il  s*agit  d'un  trouble  de  la  mémoire  des  mots,  d'une 
aphasie  raolricc  (verbale  ou  graphique),  d'une  aphasie  sensorielle,  (auditive  ou 
visuelle),  selon  que  lel  ou  tel  centre  de  rècorco  e-l  iscliémié  par  In  cnmprf'^sinn 
ou  détruit  par  l'envahissement  interstitiel  du  néoplasme.  Ainsi  peuvent  s'expli- 
quer encore  les  cécités  psychiques  partielles  avec  les  troubles  si  complexes  qui 
en  découlent.  L'état  mental  du  malade  n'a  donc  en  somme  rien  de  commun  avec 
l'aliénation.  Si  Tintelligcnce  est  bornée,  lacunaire,  les  conceptions  ne  sont  pas 
délirantes  et  les  actes  ne  sont  pas  extravaf;ants. 

Le  vertige,  lorsque  la  tumeur  siège  au  voisinage  du  rocher,  n'est  plus  le 
vertige  ténébreux  <|ui  vient  d'être  signalé.  C'est  un  vertige  gyraloire,  avec 
bourdonnements  d'oreilles  unilatéral,  en  un  mot  un  véritable  vertige  auricu- 
laire. Le  ra(^me  vertip^e,  surtcml  j()i<i]ue  la  tendance  pyratoire  est  trè<  accusée, 
survient  aussi  dans  les  cas  où  la  tumeur  exerce  encore  son  action  compressive 
ou  irritante  en  arrière  et  en  dessous  de  la  région  temporo-occipitale,  sur  les 
pédoncules  du  cervelet. 

La  akue  papUlaire  accompagnée  d'amblyopie  ou  d'amaurose  appartient  aux 
lésions  directes  des  nerfs  optiques.  Il  est  rare  que  cette  amaurose  se  produise 
sans  stase  papillaire.  Si  elle  est  bilatérale,  elle  indique  une  altération  du 
chiasma  ou  des  deux  tubercules  quadrijumeaux,  ou  de  la  glande  pinéale  ou 
même  parfois  du  plancher  du  troisième  ventricule.  Dans  tous  les  cas,  c'est  tou- 
jours la  (iéi^énéralion  primitive  des  bandeleltes  optiques  ou  des  tubercules  qua- 
drijnineaux  «l'oii  elles  émanent  qui  est  le  point  «le  départ  de  l'atrophie  papillaire. 
L  ophLuimoscope  fournit  la  pi'cuve  de  l'atrophie,  lorsque  la  dégénéralion  existe. 
Mais  quelquefois  on  ne  constate  rien  d'anormal  en  dehors  de  la  stase  papillaire 
préalable,  et,  chose  bien  spéciale,  l'amaurose  ou  l'amblyopie,  dans  ces  cas,  ne 
S(»nf  pas  persistantes.  Ce  sont  de<  troubles  passagers,  de  quelques  heures  ou  do 
quelques  jours,  à  début  brusque,  à  disparition  rapide.  Il  faut  donc  ne  pas  se 
hâter  de  tirer  une  conclusion,  quant  à  la  localisation  de  la  tumeur,  lorsque 
survient  une  amaurose.  Le  phénomène  peut  être,  en  effet,  comme  le  suppose 
H.  Jackson,  d'ordre  purement  circulatoire  ou  congcslif,  cl  comparable  à  un 
ictus  épileptiforme  (amaurose  épilepliforme).  Lorscjue  l'amaurose  est,  au 
contraire,  liée  à  une  atrophie  rétinienne,  la  reslilution  fonctionnelle  est 
impossible. 

Si  l'amaurose  est  unilatérale,  elle  relève  d'une  névrite  optique  droite  ou  . 
gauche;  et  la  tumeur,  presque  toujours,  est  exlracérébrale  (anévrisme  de  la 
carotide  interne,  tumeur  osseuse  de  la  selle  turcique,  etc.). 

Restent  à  signaler  tous  les  symptômes  de  localisation  motrice  ou  sensitive 
c|ue  le  hasard  des  cas  peut  fournir:  h^plégies,  monoplégies,  héaiianesthé- 
sies,  hémiopies,  etc.  il  est  impossible  d'insister  sur  ces  localisations  en  par- 
ticulier. Qu'il  suffise  de  dire  combien  leur  apparition  est  importante  lora- 
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qu'elles  se  combinenl  avec  les  symptômes  constanU  précédemment  énumérés. 

Il  reste  cependant  encore  une  remarque  essentielle  à  retenir. 

Les  gymptâmes  de  loeeUiaation,  en  ce  qui  concerne  les  paralysies,  n*oiil  jamais 
qu'une  valeur  rol.ilivo  :  pnr  exemple,  une  lif'-miplt^g-ie  gaucho  lotalo  proirressive, 
associée  à  une  épilcpsie  jacksonnienne  du  côté  gauche,  apitartient  nécessaire- 
ment à  une  tumeur  de  l'hémisphère  droit,  et  il  faut  ajouter:  à  une  tumeur  qui 
intéresse  directemetU  la  région  rolandique  droite.  Mais  si  l'hémiplégie  est  toute 
seule,  si  elle  ne  se  complique  h  aucun  moment  d'épilepsie  partielle,  elle  n'est 
pins  un  symplt^me  de  localisation  certaine.  Elle  peut  survenir  aussi  bien  à 
l'occasion  d'une  tumeur  du  lobe  frontal  ou  du  lobe  occipital,  qu'à  l'occasion 
d'une  tumeur  de  la  zone  motrice  des  membres  gauches.  On  voit  de  quelle 
gravité  est  ce  fait  au  point  de  vue  de  l'intervention  opératoire.  En  d'autres 
termes,  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales,  l'épi lepsie  symplomatique  a  une 
valeur  diagnostique  de  localisaiion  infiniment  supérieure  à  celle  des  paralysies 
simples,  principalement  des  paralysies  flaccides.  Lorsque  la  contracture 
existe,  les  présomptions  m  faveur  d'une  altération  directe  de  l'aire  motrice 
sont  déjà  beaucoup  phw  fortes.  Enfin  Hirt  a  très  justement  observé  que,  si 
les  hémiplégies  ou  les  monoplégies  ne  pouvaient,  à  elles  seules,  donner  une 
indication  formelle  sur  le  siège  de  la  lésion,  il  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  de 
cas  oii  ces  paralysies  ne  soient  pas  croisées.  Donc,  en  présence  d'une  paralysie 
gauche  survenue  chez  un  svyet  atteint  notoirement  de  tumeur  cérébrale,  tout 
ce  qu'on  a  le  droit  d'affirmw  se  borne  à  ceci,  que  la  tumeur  occupe  l'hémi- 
sphère droit. 

Les  paralysies  oculaires,  les  paralysies  bulbaires,  ont  une  signitication  beau- 
coup plus  nette.  C'est  à  dies  qu'on  doit  de  pouvoir  diagnostiquer  la  localisation 
exacte  des  petites  tumeurs  de  la  base,  surtout  celles  qui  ont  pour  point  de 
départ  les  méninges  ou  le  périoste  de  l'apophyse  basilaire.  Mais  ici  encore  —  et 
nous  y  reviendrons  —  il  faut  faire  cette  réserve  expresse  que  les  symptômes  de 
localisation  n'ont  rien  d*absola.  Us  peuvent  résulter  d'une  compression  exercée 
à  distance. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  en  général  peu  prononcés.  Ils  sont  souvent 
passagers,  paroxystiques,  associés  aux  troubles  du  mouvement.  Ils  consistent 
essentiellement  en  anesthésie,  pareslhésie,  hyperesthésie  de  la  peau,  d'un  côté 
du  corps.  Nous  signalerons,  en  passant,  les  sensations  d'engourdissements,  de 
fourmillements,  d'ailleurs  localisées  à  un  membre,  à  un  côté  du  corps,  et  qu'on 
a  décrites  sous  le  nom  d'épiU-psir  s cnst/ive  jacksonnienne.  Les  névralgies  du  tri- 
jumeau sont  relativement  communes. 

Du  côté  des  sens,  les  modiGcalions  des  sensibilités  spéciales  (olfactive,  gusta- 
tive,  auditive)  ne  répondent  jamais  k  des  conditions  anatomiques  nécessaire- 
ment identiques.  Le  sens  du  goût  est  peu  altéré  ou  du  moins  sas  altérations 
sont  exceptionnellement  signalées.  Calmcil  affirmait  que  le  goût  et  l'odorat 
ne  sont  jamais  troublés  dans  les  cancers  de  l'encéphale.  11  est  probable  que 
.si  on  les  racherehait  attentivement  on  renctmtrerait  souvent  des  troubles  du 
goût.  L'odorat  peut  être  affaibli  ou  aboli  (anosmie)  ou  exalté.  iJu  côté  de 
l'ouïe  nous  avons  déjà  signalé  les  bourdonnements  d'oreille  et  le  vertige  ,  il 
nous  suffira  d'ajouter  que  parfois  l'ouïe  peut  être  abolie.  Nous  ne  revien- 
drons pas  ici  sur  les  troubles  de  la  vue;  nous  avons  mentionné  ailleurs  le 
■eolome,  l'amblyopie  passagèra,  l'amaurose  et  longuement  insisté  sur  l'étal  de 
la  papille. 


Digitized  by  Google 


TUMEURS  CÉRÉBRALES. 


331 


Les  phénomènes  TftMMnoleurs  sont  fréquents:  la  tache  dite  méningitiqne,  les 

érythèmcs  diffus  des  membres  paralysés  (Bail)  sont  souvent  observés. 

Symptômes  d'ordre  topographique.  —  Il  nous  reste  maintenaiilà  énumérer  , 
rapidement,  vu  la  uuilliplicilé  des  formes  cliniques,  les  principaux  groupe- 
ments symplomatiques  qu'on  observe  habituellement,  suivant  la  localisation 
initiale  ou  prépondérante  des  tumeurs. 

Tumeurs  de  ht  rt'ffinn  frunlnle  in  férié  ire.  —  Ew  dehors  des  trouldes  «généraux 
de  compression,  sur  lesquels  il  n'y  a  plus  lieu  de  revenir  et  qui  ont  été  signalés 
une  fois  pour  toutes,  on  constate  une  précocité  remarquable  des  phénomènes 
visuels,  souvent  limités  à  un  seul  globe  et  associés  quelquefois  à  des  manifes* 
talions  olfactives,  parmi  lesquelles  les  sensations  de  mauvaises  odeurs  rappel- 
lent les  hallucinations  de  l'odorat  auxc|uelles  sont  sujets  certains  mélancoliques. 
Dans  une  observation  de  Siébert(*),  où  existaient  des  hallucinations  de  l'odorat, 
on  put  diagnostiquer  durant  la  vie  le  siège  de  la  tumeur  dans  la  circonvolution 
du  crochet.  Mais  le  plus  souvent  il  s'agit  de  compression  directe  des  nerfs  opti- 
ques et  olfactifs.  Lorsqu'elles  sont  petites  et  limitées,  les  tumeurs  frontales 
itiférieures  donnent  rarement  lieu  aux  paralysies  des  membres.  Les  paralysies 
oculaires  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Tumeur»  de  la  régUm  baeUaire.  —  Ici  tous  les  symptAmes  oculaires  (senso- 
riels et  moteurs)  apparaissent  les  premiers.  C'est  dans  ces  cas  que  se  développe 
le  plus  rapidement  la  névrite  optique.  Lorstprune  hémiplégie  survient,  on  est 
tenté  d'admettre  que  le  pédoncule  cérébral  est  intéressé;  mais  il  ne  faut  1  ad- 
mettre, encore  une  fois,  que  sous  réserves.  Lorsque  cette  hémiplégie  se  com- 
plique d'une  paralysie  du  môteur  commun  du  côté  opposé,  on  peut  supposer 
que  la  lésion  pédonculairc  empiète  sur  le  tronc  de  la  III'"  paire  (paralysie  alterne 
de  Weber).  S'il  s'y  ajoute  à  un  det,M*u  quelconque  un  trouble  sensiîif  dans  le 
domaine  du  trijumeau,  c'est  que  la  protubérance  est  alleinle.  On  a  cité  des 
exemples  d*anesthésie  croisée  (Raymond).  Enfin,  dans  les  cas  oii  la  VII*  paire 
(syndrome  de  Millard-Gubler)  ou  la  VI*  paire  du  côté  opposé  à  l'hémiplégie 
sctaieni  elles  iin^mes  paralysées,  ou  pnurraif  en  inférer  que  le  néoplasme 
s'étend  jusqu'au  sillon  bulbo-prolubérantiel.  Ln  pareille  circonstance,  la  né- 
vralgie du  trijumeau  est  la  règle,  les  troubles  de  la  déglutition  et  de  l'artâ- 
culation  des  mots  sont  constants  (glosso-pharyngîen,  facial,  hypoglosse).  On 
peut  même  ajouter  que  tous  les  cas  de  paralysie  alterne,  compliquée  de  névral- 
gie faciale  avec  ou  sans  zona  et  de  gOne  de  la  ([t'irlulil iuu.  sduI  je  fait  de 
lésions  localisées  à  la  région  antérieure  de  la  protubérance,  yuund  celle  lésion 
est  un  anévrisme  de  Tartère  basilaire,  la  |)aralysie  ou  la  parésie  des  quatre 
membres  fait  rarement  <léfaut.  Dans  ces  diverses  conditions  on  peut  ob.««erver 
une  série  de  troubles  bulbaires  :  polyurie.  glycosurie,  albuminurie,  «l.'-onlres 
de  la  respiration,  de  la  déglutition  et  du  cœur,  soit  que  ces  troubles  relèvent 
d'une  compression  à  distance,  soit  qu'ils  tiennent  à  l'existence  d'une  tumeur  du 
bulbe  proprement  dit. 

Les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau  qui  occupent,  en  dehors  de  la  ligne  mé- 
diane, le  voisinage  du  rocher,  donnent  lieu  à  des  bourdonnements  dOriMlles,  à 
de  la  surdité,  à  du  ralentissement  du  pouls,  à  des  vomissements  (pneumugaslri- 
que),  à  du  torticolis  (spinal). 

Il  est  une  catégorie  de  tumeurs  basilaires  qui  méritent  une  brève  description 


(•>  SiEDtRT.  Mnnaischrift  fiir  Pnjrh.  u  rl  AVwroi.,  1809. 
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à  cause  de  leur  nature  sarcomateuse,  de  leur  localisation  rarles  nerfs  de  l'angle 

ponlo-rérvlit^ilcux,  avant  tout  sur  les  nerfs  auditifs,  de  leur  multiplicité  et  de 
Irur  géiitTiilisalion  sur  le  s\>tè!ne  nerveux  cerifral  el  périphériipio.  Il  s  ag^il  de 
cette  fibro-sarcomaluse  parliculière,  que  nuus  avons  ligurée  plus  haut  et  que 
Ton  désigne  en  Âilemagne  sous  le  nom  de  lumewn  de  l'angle  ponto-cérébellëux 
ou  de  tumeurs  dee  nerfe  auditife.  Ces  tumeurs  se  traduisent  (en  outre  des  signes 
communs  aux  tumeurs  cérébrales)  essentiellement  pnr  do  la  surdité  uni  ou 
bihitêrnlf  el  par  de  la  lUiibation^  par  une  paralysie  des  nerfs  basilaires  :  facial, 
trijumeau,  etc. 

Les  troubles  qui  indiquent  l'atteinte  de  la  moelle,  des  racines  et  des  nerfs 
périphériques  font  défaut  ou  sont  peu  accusés.  Ce  sont  quelques  douleurs 

fiilt,'uranles,  rarement  des  troubles  parapléiri(|ue-;  el  sphinctéricns.  Il  y  a  là 
un  réel  ronlrasle  entre  la  parcimonie  des  phénouiènes  cliniques  el  l'étendue  des 
levions  nerveuses  médullaires  ou  périphériques,  trouvées  à  l'autopsie. 

On  a  signalé  dans  quelques  cas  la  coexistence  de  la  maladie  de  Recklinghausen 
normale  ou  fruste,  et  cherché  à  établir  des  liens  étroits  de  parenté  entre 
celle  maladie  cl  la  neuro-fibro-sarcomalose.  Ouoi  qu'il  en  soit,  celle-ci  est 
rcdoutubic  et  se  termine  par  la  mort  après  une  durée  généralement  courte, 
c'e8t<è-dire  qu'elle  comporte  le  pronostic  général  des  tumeurs  cérébrales. 

rumeurs  de  la  région  frontale  antéro-tupirieure.  —  Il  peut  arrirer  que  des 
tumeurs  de  pareil  siège  ne  se  trailuisenl  pas  par  des  signes  positifs.  La  zone 
fnmlale  e^l,  en  elTi  t,  une  /one  sileneiiMi-e.  Mais  c'est  cette  localisation  qui  pré- 
bcnle,  à  son  uiaxiuiuni,  l'atléralion  de  la  l'onclion  inlellectuclle,  associée  ou  non 
à  des  troubles  paralytiques  et  aux  modifications  du  langage  articulé.  On  a, 
depuis  quelques  années,  signalé  des  cas  assez  nombreux  de  tumeurs  frontales 
anléro-supiTieures  dont  la  con-italalion  à  l'autopsie  aurait  été  une  liom ,-iillo 
fortuite,  si  I  on  n'avait  pris  soin  de  relever,  du  vivant  des  malades,  des  altéra- 
lions  plus  ou  moins  prononcées  de  rintelligence  ou  du  caractère. 

Celte  question  des  troubles  psychiques  dans  les  tumeurs  du  lobe  prifrontal  a 
beaucoup  préoccupé  les  médecins  depuis  quelques  années.  Nous  avons  rappelé 
plus  haut  les  troubles  qui  sont  communs  à  toutes  les  tumeurs  cérébr;il.  <  à 
celles  du  lobe  frontal,  comme  à  celle  de  tout  autre  siège,  à  savoir  :  i  alla ibli Gise- 
ment des  facultés  intellectuelles  (mémmre,  volonté,  attention,  idéation  sponta- 
née), la  lenteur  des  processus  psychiques,  la  torpeur  physique,  la  puérilité  du 
caractère,  autrement  dit  la  dépression  mentale  ipii  peut  aller  parfois  jusqu'à 
l'abolition  des  facultés.  Généralement  cette  obnubilation  évolue  sans  délire  et 
sans  hallucination. 

Y  a-t-il  des  troubles  psychiques  propres  aux  tumeurs  du  lobe  préflrontal? 
Avant  de  répondre  directement,  on  peut  dire  que  les  troubles  psychiques 

paraissent  plus  fréquent^,  plus  précoce^,  plus  aceu>;és  —  quelquefois  ils  sem- 
blent préduminants  —  dans  les  tumeurs  du  lobe  frontal  que  dans  celles  des 
autres  régions  du  cerveau.  L'existence  de  troubles  mentaux  très  marqués  au 
cours  d'une  tumeur  cérébrale  a  pu  permettre,  en  effet,  A  différents  auteurs  de 
la  localiser  au  niveau  de  la  zone  frontale. 

Une  élève  de  Eichhorst,  Léonore  Well  ('),  attira  l'altonlion  sur  les  modifi- 
cations du  caractère  survenues  à  la  suite  des  alLéralions  du  lobe  frontal;  elle 
en  réunit  douze  observations  suivies  d'autopsie  et  conclut  que,  dans  ces  cas, 

0)  1^  WklT.  DtnL  ArdM»  fSr  M.  UttL,  1888. 
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la  lé.siun  touchail  la  face  orbilaire  des  circonvolutions  fronlales,  de  la  pre- 
mière  spécialement.  La  même  année,  Jastrowitz(<)  décrivit  sous  le  nmn  de 
moria  une  sorte  de  gaieté  expressive,  d'esprit  jovial  propre  aux  altérations  du 

lobe  frontal  et  du  pcul-Alrc  à  un»»  i'\i  italion  dos  contres  moteurs  de  la  parole 
(lloniger).  Depuis  celte  épo(jue  il  a  été  publié  une  série  d'observations,  remar- 
quables les  unes  par  l'importance  des  troubles  psychiques,  les  autres  par 
quelques  traite  propres  aux  lésions  du  lobe  préfrontal.  II  nous  suffira  de  men- 
tionner  les  observations  de  Hrun^,  de  Byrom-Bramwcll,  de  Raymond,  de 
\Villinm!H)n,  de  Lannois,  de  Braull  et  Lœper,  de  Oupré  et  Devaux,  de  Geslan  et 
Lejonne(*). 

Un  auteur  italien,  Gianelli(*),  déclare  qu'il  y  a  de  grandes  pndwbilités  en 
faveur  du  siège  fkontal  lorsqu'on  observe  pencUint  la  vie  des  troubles  intelloc- 

tucl-i  nnnloffues  à  ceux  de  la  paralysie  p;énérale  progressive  :  mégalomanie, 
enranlillage,  modifications  notables  du  caractère.  Nous  savons  d'ailleurs  ijne 
les  lésions  méuingo-corlicales  de  la  paralysie  générale  prédominent  au  niveau 
des  régions  frontales.  Burzio(*)  avance  que  la  faiblesse  de  la  mémoire,  l'obtu- 
sion  intellectuelle,  le  défaut  do  discernement  et  d'orientation  sont  l'indice  du 
siège  préfrontal  d'une  lésion.  D'autres  auteur**  ont  également  signalé  dans  les 
atteintes  du  lobe  frontal  le  défaut  de  mémoire,  d'association  des  idées  et  de 
sentiments  affeetifs,  l'euphorie,  la  puérilité,  l'indifférence,  l'égolame,  la  pla- 
cidité béate,  Tirritabilité,  etc. 

Malgré  le  nombre  et  rinléri'^l  des  travaux  sur  cette  matière,  le  sujet  n'est  pas 
éptii^é.  et  il  est  encore  impossible  de  tirer  des  eonelusions  fermes.  On  peut 
admettre  jusqu'ici  que  les  tumeurs  du  lobe  préfrontal  s'accompagnent  sou- 
vent de  troubles  psychiques  importants  et  dans  quelques  cas  pcul^tre  de  trou- 
bles spéciaux  {Moria  ou  WitZ'-lsu'  hl). 

La  fréquence  et  l'importance  des  troubles  intellectuels  dans  les  tumeurs  du 
lobe  frontal  semble  venir  à  l'appui  de  la  doctrine,  chère  à  l'école  itaiietme.  qui 
place  le  siège  de  la  pensée  dans  le  lobe  firontal.  Il  est  indispensable  d'api)orter 
un  correctif  à  cette  doctrine.  La  pensée  siège,  en  effet,  dans  toute  l'écorce,  et 
l'ensemble  des  circonvolulions  e<t  nécessaire  à  l'intégrité  de  l'intelligence,  mais 
les  observations  préci-denles  tendent  à  faire  croire  que  le  lobe  frontal  joue  un 
rôle  prédominant  dans  1  éluborulion  des  processus  psychiques  supérieurs. 

Il  faut  enfin  observer  que  la  même  localisation  frontale  semble  produire, 
d'une  fa(:on  plus  évidente  que  tout  autre,  de  l'ataxie  dans  la  moitié  des  cas 
(Hniiisl  et  des  troubles  paralyliiiues  ou  spa'^modiques  de  la  nuque  et  du  tronc  (*), 
Les  faits  de  ce  genre  conOrmeraient  les  résultats  expérimentaux  de  Horsiey. 

TwMwn  de  la  région  rolandique.  —  Selon  qu'elles  siègent  à  la  région  infé- 
rieure, i  la  région  moyenne,  &  la  région  supérieure  des  circonvolutions  rolan- 
diques,  les  tumeurs  cérébrales  provoquent  des  spasmes  convulsifs  et  des  para- 
lysies de  la  ttMe,  du  membre  supérieur  ou  du  membre  inférieur.  Seguin  s'est 
efl'orcé  de  localiser,  avec  une  précision  qu'on  voudrait  croire  absolue,  les  foyers 
dont  rirritation  donne  lieu  à  tel  ou  tel  symptôme  paralytique  ou  convulsif.  Des 

(I)  Jastrowitz.  DetU.  med.  Wochen».,  ISftS. 

(*)  Ce8t.\n  cl  Lbjohnb.  Troubles  psychiques  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  firontal. 
Aeviie  Muroi.,  IMt. 
(•)  GiANBLLi.  PMdhOeo»  ISOT. 

(«)  B(  nzio.  CouL  à  rélode  de  la  fonction  des  lobes  rronlaux  {AnnaU  di  frentat.  e  tstam 
a/ytni,  luoi. 
^>  HonroiB.  Jfûnesh.  mtd»  W«tim».t  ItM» 
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observulions  eu  nombre  respectable  ne  ju^liiient  pas  pleinemcnl  ses  conclusions. 
Une  série  de  faits,  où  rien  ne  peut  expliquer  qu^elles  se  soient  trouvées  en 
défaut,  absolvent  d'avance  le  médecin  qui  commet  une  erreur  de  diagnostic  en 
dépit  des  no(ion«i  physiologie  cérébrale  les  plus  exactes  que  nous  possé- 
dious(').  L  évolution  en  deux  phases:  spasmes,  paralysies,  est  un  bon  signe  de 
tumeur  progressive  de  la  région  rolandique,  auquel  il  faut  igouter  la  perturba- 
tion du  sens  stéréognosUqoe. 

Tumeurs  de  la  rcfjvm  tcmporitU'.  —  Non*  savons  que  les  cas  les  plus  démon- 
stratifs de  surdité  verbale  apparlicnnciil  à  l'histoire  des  tumeurs  céréhrole^.  La 
surdité  verbale  est  donc  le  grand  sjmplùmc  des  tumeurs  limitées  à  la  première 
circonvolution  temporale  gtfuche.  La  paraphasie  a  été  plusieurs  fois  observée; 
elle  n'est  pas  constante.  Si  la  surdité  verbale  se  comf^que  d'hypo-acousie  vraie, 
unilat(  rnle  on  bilatérale,  on  doit  presque  toujours  supposer  l'existence  d'une 
lésion  pélreuse. 

Tumeurs  de  la  nii/mn  j/  irtéto-occipitale.  —  Du  câlé  gauche,  les  lésions  ne  sont 
pas  muettes:  cécité  verbale,  hémiopie,  quelquefois  agraphie  et  paraphasie,  voilà 
les  symptAmes  des  tumeurs  de  cette  région.  Du  côté  droit,  les  tumeurs  peuvent 

aussi  provO([uer  l'hémiopie,  mais  non  la  cécité  verbale.  C'est  dans  les  cas  de 
double  lésion  de  la  pointe  occipitale,  el  surtout  du  lobule  lingual,  qu'on  ob-crve 
le  plus  souvent  la  cécité  complète  d'origine  corticale  par-  double  hémianopsic, 
avec  ou  sans  scotome  et  phénomènes  lumineux.  Les  tumeurs  de  la  face  supé- 
rieure du  cervelet  ou  de  la  partie  [x^siérieure  de  la  faux  du  cerveau  réaliswt 
aussi  le  syndrome  de  la  double  héniianopie. 

Tumeurs  du  centre  ovale^  du  corps  calleux  et  des  noyaux  gris  centraux.  — 
Les  tumeun  de»  noyaux  gris  eentmux  et  du  centre  ovale  ont  une  symptomato» 
logie  assez  confuse  encore.  Non  seulement  elles  n'ont  rien  de  pethognomo- 
nique,  mais  elles  peuvent  évoluer  sans  syniptùnies.  Leurs  symptômes,  lore- 
qu  elles  en  ont,  échappent  à  toute  combinaison  nosographique. 

Il  semble  que  certaines  lésions  de  la  couche  optique  détruisent  la  voie  faciale 
psycho-réflexe  de  Bechterew.  Cette  voie  a  été  prouvée  par  les  observations 
cliniques  de  Nothnapel,  Rosenbach,  Gowers  el  V.  MonaUow  qui  ont  constaté 
que,  dans  certaines  lésions  des  couches  optiques,  le  malade  remue  volonlairc- 
ment  la  moitié  malade  de  la  face,  alors  que  les  émotions  ne  peuvent  provoquer 
de  cë  cdté  aucun  mouvement.  Max  Borst,  se  basant  sur  une  observation  suivie 
d'autopsie,  localise  celte  voie  dans  la  partie  postérieure  delà  couche  optique  el 
latérale  de  la  cnlolte  {Neur<,h>;/.  CentralbL,  J1H)I.) 

Les  tumeurs  du  corps  calh'ux,  surtout  celles  qui  occupent  la  partie  antérieure 
de  cette  grande  commissure,  entraînent  invariablement  une  perturbation 
presque  constante,  précoce  et  plus  ou  moins  complète  des  phénomènes  psy- 
chiques. La  coordination  des  idées,  c'est-à-dire  des  images  corticales,  est  de- 
venue impossible,  sans  que  les  idées  ou  images  soient  elles-mêmes  elTncées. 

Dcvic  et  Paviot(»)  ont  rej)ris  l'étude  des  tumeurs  du  corps  calleux  eu  la 
basant  sur  18  observations  (17  gliomesetl  lipome)  publiées.  Certains  cas  res- 
tent latents  comme  ceux  de  Leichtenstein  et  de  Berkley,  qui  n'avaient  donn6 
lieu  à  aucun  symplùme.  Il  est  (\<^^  cas  qui  donnent  lien  l'i  •\i''<  '^ymplùmes  no 
pouvant  faire  songer  à  une  lésion  du  corps  calleux.  Il  est  cnlin  dus  cas  qu'on  a 

(*>  Pour  {tluë  aiAples  délails,  consulter  la  thèse  inaugurale  de  Pétavjr. 

O  Dsvic  el  Patiot.  Cont.  à  TéUide  des  tnoieurs  du  coips  calleux.  AevM  de  mid.,  ISflfl. 
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pn  dîagnosliqiK  r  pondant  la  vie(').  Pour  soupçonner  une  lumour  du  corps 
calleux  il  faillirait  conslatcr  :  d'une  pari,  l'apparilion  prérore  ilos  (roubles  nicn- 
Laux  et  intellectuels,  et,  d  autre  part,  des  paréfîicîj,  des  contractures  ou  des 
convulsions  intéressant  les  deux  côtés  du  corps,  mais  prédominant  d'un  c6té.  Il 
faut  cependant  avouer  qu'une  pareille  constatation  ne  permet  pas  de  localiser 
avec  cerlitude  la  li^sion  dan?  le  corps  calleux,  car  rien  ne  prouve  qiie  les  phé- 
nomènes en  (jueslion  tieiinenl  à  la  seule  l(''sion  calleuse  et  ne  relèvent  pas  de 
la  compression  des  régions  voisines  ou  de  l'aulo-inloxication.  Ces  restrictions 
sont  d'autant  plus  légitimes  que  Bruce  a  pu  réunir  15  observations  d'absence 
congénitale  du  corps  calleux,  qui  n'avaient  donné  lieu  a  aucun  signe  cérébral. 

Dans  un  cas  de  Zingerle  f).  il  existait  des  troubles  j^énéralenienl  observés 
dans  ces  tumeurs,  à  savoir:  une  apathie  et  une  démeuce  progressive,  el  un 
manque  de  coordination  des  mouvenmils  dans  les  denz  côtés  du  corps  que 
l'auteur  propose  d'appeler  ataxie  eatteuse^  pour  la  distinguer  de  l'ataxie  céré- 
belleuse. 

Tumeurs  des  tuherniles  quadrijumpaux.  —  Deux  ordres  de  symptômes  les 
caraclériscnt  et  permettent  de  les  reconnaître,  quand  ils  sont  associés.  Ce  sont 
la  titubation  ou  démarcbe  ébrieuse  et  l'opllialmoplégie  externe  totale  et  bilaté- 
rale. L'existence  de  cecomplexus  morbide  tient  aux  rapports  élroils  des  tuber- 
cules quadrijuineaux  avec  les  fibres  céréb<  l!<"n«es  et  les  nerfs  moleurs  de  l  œil. 

Tuuicura  de  l'ht/popftyse.  —  Ces  tumeurs  entraînent  quelques  sjmptômes  de 
voisinage  parmi  lesquels  il  faut  citer  l'hémianopsie  bitemporale  et  l'amaurose 
(compression  du  chiasma).  Mais  ont-elles  des  signes  qui  leur  soient  propivs? 
Peelilvranz(')  leur  attribue  l'hjpoplasie  des  organes  génilaux,  le  féminisme  du 
sqiielelle  et  l'œdème  de  la  fare  et  des  extrémités.  D'après  Atriiostini,  les  tumeurs 
de  la  pituilaire  évoluent  lentement  et  causent  l'acromégalie,  chez  les  jeunes 
sujets  ;  chez  les  adultes  et  chez  les  vieillards,  elles  ont  une  évolution  rapide  et 
conduisent  non  à  l'acromégalie  mais  à  la  cachexie. 

Les  rapports  de  l'acromégalie  avec  les  fumeurs  de  la  pituilaire  ne  sont  pas 
constants.  Ou  trouve  des  cas  d'acromégalie  sans  lésion  de  l'hypophyse,  el  on  a 
pu  enlever  à  des  animaux  la  glande  pituilaire  sans  délerminer  aucun  symptâme 
d'acromégalie.  Cette  question  sera  discutée  dans  un  autre  article  ainsi  que 
les  rapports  de  l'hypophyse  avec  le  gigantisme. 

Slrumpell  a  récemment  souligné  les  contraries  et  les  analogies  que  présen- 
tent l'acromégalie  et  la  sclérodemiie  cl,  soupçonnant  une  lésion  de rhyix)physe, 
demandé  qu'on  examinât  le  corps  pituilaire  dons  les  autopsies  de  sclérodermie. 
J.  Roux (*)  croirait  volontiera  que,  dans  le  groupe  des  sclérodermies,  il  y  aurait 
un  type  particulier,  caractérisé,  en  dehors  <|es  altérations  cutanées,  par  un 
travail  de  résorption  des  tissus  profonds,  spt'cialenienl  aux  extrémités,  avec 
quelquefois  disparition  complète  d'une  ou  de  plusieurs  phalanges,  type  qui 
reconnattreil  une  lésion  spéciale  de  l'hypophyse.  Dans  l'observation  de  scléro- 
dermie qu'il  rapporte, Texam en  histologiquedela  pituilaire,  pralicjué  par  Paviot» 
montra  une  régression  particulière  des  grosses  cellules  de  la  glande,  sans 
aucune  trace  d'inflammation. 

Il  existe  donc  un  cnrtain  nombre  de  signes  (propres  et  de  compression)  qui 

(')  Brimaoo  Société  de  neurol&gie.  Avril  1908. 

(•)  ZtNcenLB.  Symptômes  des  tumeurs  du  corps  calleux.  Jahrh.  fiir  P«yeA.  und  A'euro/.,  IMO. 

{»;.  PK  IIKIIWZ.  Xntr,,!.  CeiUr.  1«9'.>. 

(*)  J.  HuL'x.  bcIdToderniic  el  corps  pituilaire.  Bévue  neurol.,  \9Qiî,  p.  «St. 
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peuvent  fure  songer  au  corps  pituitaire.  Mais  ce  diagnostic  peut  être  fort 

délicat  et  l'exanion  rndioirrnpliiqiie  no  doit  pas  Atro  noglipft^.  Oppenlieim  a  con- 
staté dans  un  ras  df  re  fronre  que  la  selle  Inrriqnr  paraissait  plus  laru^o  «^1  p!isr« 
profonde.  La  radiographie  a  permis  à  Bécicrc^'^  de  conslater,  sur  le  crâne  de 
sujets  acromégaliques,  répaississement  irrégulier  de  la  paroi  crânienne,  le  déve- 
loppement exagéré  des  sinus  frontaux  ol  réiargbscment  de  la  selle  tarcique. 

Tumeurs  du  rcm^^'^  —  La  localisation  cérébelleuse,  dont  il  sera  question 
plus  loin,  détermine,  plus  que  n'importe  quelle  autre,  les  symplàmes  à  la  fois 
les  plus  nets  et  les  mieux  groupés  (symptômes  généraux  et  symptômes  locaux). 
Et  cda  s^expUque.  On  sait  que  les  symptémes  généraux  des  tumeurs  cérébrales 
sont,  dans  une  certaine  mesure,  la  conséquence  d'une  augmentation  de  la 
tension  inlra-cérébrale.  Or  c'est  juste  au-dessus  du  cervelet  que  se  trouve  le 
grand  confluent  veineux  de  l'encéphale.  Toute  tumeur  cérébelleuse  d  un  cer- 
tain calibre  modifie  gravement  l'hydrostatique  intra-erflmetane.  Toute  tumeur 
cérébelleuse  a,  de  ce  fait,  un  retentissement  à  grande  dislance  sur  l'ensemble 
du  cerveau.  D'autre  part,  les  fonctions  du  cervelet  se  résument,  d'une  fiinm 
si  indiscutable,  dans  l'équilibration  de  l'individu,  que  la  symplomatologie  des 
tumeurs  cérébelleuses  présente  comme  eametéristique  une  perturbation  de 
l'équilibre  qu'aucune  autre  lésion  localisée  ne  réalise  :  Tasynergie  cérébelleuse 
(Babinski),  la  démarche  ébrieuse  ou  lilulialion  cérébelleuse,  la  laléropulsion, 
les  mouvements  en  cercle,  si  bien  décrits  par  iJuchenne  (de  Honlognc),  Charcot, 
Hillairct,  ont  ici  leur  expression  la  plus  typique.  On  peut  même  dire,  d'une 
manière  générale,  que  ces  perturbations  de  l'équilibre  n'appartiennent  guère 
qu'aux  tumeurs.  S'il  s'y  joint  la  céphalée  de  la  nuque,  le  nyslagmus,  le  vertige 
ou  quelque  altération  vi^^uelle,  et  plu^  spécialement  l'amniiro'^e  ddulile,  c'en 
est  assez  pour  que  le  diagnostic  soit  indiscutable.  Nous  reviendrons  sur  ce 
sujet  au  chapitre  Cervelet. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaiaon.  —  Pronostic.  —  L'évolution  des 

tumeurs  cérébrales  n'est  pas,  autant  qu'on  pourrait  se  le  figurer,  sous  la  dépen- 
dance de  leur  variété  anatomique  non  plus  que  de  leur  localisation.  11  faut  faire 
exception  pour  les  tumeurs  malignes  secomfatre»  (carcinome,  sarcome,  etc.); 
celles-ci  ne  changent  rien  à  la  destinée  du  patient  :  la  mort  viendra  toujours  A 
bref  délai.  Mais,  tandis  (pie  cerl.iines  tumeurs  béiiignes  par  nature,  le  fibrome 
ou  le  lipome,  par  exemple,  jieuvcnl  provoquer  des  accidents  à  échéance  promp- 
lement  fatale,  d'autres,  éminemment  malignes,  comme  le  tubercule,  permettent 
une  survie  relativement  longue.  Cette  réserve  anticipée  n'infirme  pas  au  fond  la 
loi  inexorabl<>  <l<-  1:i  malignité.  Le  mode  de  début  varie  lui-même  dans  des 
limites  absolument  iinii'terminées.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le>;  tumeur? 
d'origine  intra-utérine  qui  peuvent  rester  latentes  pendant  un  temps  illimité. 
Tantôt  très  lentement  progressifs,  tantôt  soudains  et  imprévus,  tantôt  même 
foudroyants,  les  symptômes  se  succèdent  ou  s'accumulent  en  dehors  de  toute 
prévision.  Les  formes  lentes  sont  les  plus  communes;  leur  durée  est  de  huit 
mois,  quinze  mois,  deux  ans,  queNjuefois  davantape.  On  peut  appeler  formes 
rapides  celles  dans  lesquelles  la  mort  survient  au  bout  de  quelques  semaines. 
Les  formes  foudroyantes  n'ont  quelquefois  pas  d'autre  symplomatologie 
qu'un  état  comateux  dont  le  malade  ne  se  réveillera  pas.  Les  anamnestiques 

C)  BBCLiRB.  La  radiographie  da  erSae  et  le  diagooiae  dm  racromégaiie.  Soc  mtêd.  deê 
hôp.,  INS. 
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seul»,  les  remeignements  fournis  par  les  parents,  laissent  deviner  quelques 
symptômes  antérieurs  :  la  céphalée,  les  vertiges,  les  vomissements,  parfois 

une  ou  deux  attaques  convulsives.  tous  symptômes  appartenant,  ainsi  que  l'a 
dj^montré  II.  Jackson,  non  pas  à  la  p<^riode  de  formation  de  la  tumeur,  mais, 
bien  à  la  période  d'état.  Ce  n'eiit  donc  pas,  à  vrai  dire,  l'évolution  de  la 
tumeur  qui  est  foudroyante,  mais  Taccident  ultime  qii*elle  a  provoqué  :  une 
hémorragie  très  souvent,  peut-élre  aussi  quelquefois  une  ischémie  par  obli- 
tération d'un  gros  tronr  arli'riel.  Lo«  ras  foudroyants  nous  apprennent  ainsi 
à  concevoir  la  lente  et  silencieuse  évolution  do  ces  tumeurs  qu'on  ne  di'-rouvre 
qu'à  l'amphithéâtre.  Le  cerveau  les  tolère,  les  compensations  circulatoires  leur 
permettent  de  s*accroftre  sans  bruit  :  rien  ne  les  fait  soupçonner.  Et  si  quelque 
roniplioation  Tortuite  ne  vient  pas  rompre  ertte  compatiUlité  que  la  lenteur 
mf'^iiie  du  iiinl  favorise,  lotit  se  borne  à  un  processus  anafomique  sans  manifes- 
tations appréciables.  Un  Jour  le  malade  meurt,  et  l'on  se  demande  combien 
de  temps  peut  avoir  duré  cet  état  de  choses.  L*autopeie  même  ne  nous  le  dit 
pas* 

Le  prono-tic  d»  roule  de  ce  qui  précède.  Toutes  les  variétés  de  tumeurs  céré- 
brales sont  suprt^memenl  graves,  non  'seulement  celles  qui  sont  malignes  par 
essence,  mais  celles  aussi  qui  apparlieunenl  au.\  espèces  anatomiques  bénignes. 
Seules»  les  gommes  syphilitiques,  d<Hit  il  sera  question  dans  un  autre  chapitre, 
sont  exceptionnellement  justiciables  d'un  traitement  vraiment  efficace. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  comporte  trois  problèmes  :  i'exislenco  de  la 
tumeur,  son  siège,  sa  nature. 
(A)  Pour  ce  qui  est  de  Fexiitenee  if «me  tumeur,  les  symptômes  suffisent  tou- 

jours  h  justiHer  la  pri'somplion.  Il  est  possible  que  dans  un  avenir  prochain  la 
radiographie  permette  de  changer  les  présomptions  en  certitude.  Certaine  f.iits 
sont,  sous  ce  rapport,  de  bon  augure.  On  a  pu  non  seulement  reconnaître, 
mais  encore  localiser  la  tumeur,  ainsi  que  cela  résulte  des  observations  de 
Ch.-R.  Mills  et  de  G.  K.  Pfahler  ('),  de  Cassirer  (').  d.-  Iî»''clère.  Si  cette  consta- 
tation devenait  la  règle,  le  rhapitfe  <lu  diagnostic  dilTéreiitiel  demeurerait  su- 
perflu. Nous  n'en  sommes  pas  encore  là,  et,  jusqu'à  nouvel  ordre,  comme  un 
grand  nombre  d'aflections  réaUsent  apfNroximativement  le  même  tableau  cli- 
nique, il  faut  les  passer  en  revue. 

Les  abcès  du  cerveau  —  il  en  est  qui  évoluent  h  la  façon  des  véritables  abcès 
froids  —  se  comportent  souvent  conune  1rs  tumeurs.  T/rrreiir  e^l  inévitable 
quand  les  circonstances  éliologiques  déjà  énumérées  font  dciuut;  tout  ce  qu'on 
peut  dire,  c'est  que  Fétranglement  paptilaire  ne  figure  guère  parmi  leurs 
?ymplùmes. 

Les  iii>'ni)u/ites  aigui'f',  principalement  celles  de  l'adulte,  dont  Clianlemesse  a 
si  bien  décrit  les  variétés  bizarres,  donnent  lieu  aux  mômes  phénomènes  do 
compression  générale  et  d'irritation  locale.  Là  encore  l'étiologie  est  le  guide  lo 
plus  sûr. 

Les  méningites  chroniques  non  Iraumaliques,  les  hémorragies  m^ingées  ont 
des  effets  analogues.  L'alcoolisme  et  la  syphilis  sont  leurs  facteurs  principaux. 

(')  MiLLR  et  PFAHtER.  Tomettr  du  cerveau  localisée  cUalquemenl  par  tes  rajrons  de  ROntgen. 
Phth'Mphia  nud.Joitm^  1002.  t>.  m 

(*)  CAseiRBR.  Tumeur  de  rtivitophyse  diagnostiquée  par  la  radiographie  irefc.  (.  P$ych., 
iM,  Ce  cas  est  le  aitme  que  celui  d'Oppenheim  auquel  dous  avons  lUt  allusion  plus  haut. 
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La  neuro-rétinile  y  joue  un  rAle  beaucoup  plus  important  que  la  stase  papil- 
laire.  Elles  sont,  en  tout  cas,  bien  plus  rares  que  les  tumeurs. 

La  srli'yosr  r,'rrh)'n!ii,  maladie  du  promior  Age,  donne  lieu  à  des  troubles 
inleliccluols,  :\  de  l  épilep^iic,  à  dos  paralysies.  Mais  on  n'y  o!)«erve  ni  la  stase 
papillaire,  ni  le»  voiuit>sements,  ni  surtout  la  céphalée  des  tumeurs. 

La  paraiysie  générale  a  été  diagnostiquée  dans  des  cas  de  tumeurs  parasi- 
taires multiples.  Elle  a  cependant  s(  s  signes  à  elle,  dont  l'ensemble  est  asses 
caracttVistique  pour  que  l'erreur  soit  relativement  facile  à  éviter. 

L'hémorragie  cérébrale  et  le  ramollissement  peuvent^  ainsi  qu'on  l  a  vu  au 
chapitre  de  ranatomie  pathologique,  se  transformer  ea  foyers  kystiques  dont  la 
traduction  clinique  ne  diffère  pas  de  celte  des  tumeurs.  On  devra  compter 
encore  sur  les  anamnesliquos,  sur  l'analyse  des  circonstances  étiologiqucs. 
sur  les  anh'cédenls  morbides  (goulle,  syphilis,  alcoolisme,  saturnisme,  rhuma- 
tisme aigu,  etc.),  sur  l'absence  d'étranglement  papillaire,  pour  reconnailre 
rétrospectivement  la  véritable  nature  de  l'ictus  apoplectique. 

Vhffdroeêphalic  peut  présenter  des  dimcultés  insurmontables.  Généralement 
son  origine  congénitale,  l'obnubilation  inlelleeluelle,  l'aspect  du  crâne  permet- 
tent le  diagnostic.  Mais,  lorsqu'une  tumeur  se  développe  chez  un  enfant,  elle 
s'accompagne  d'hydrocéphalie  secondaire  et,  dans  ce  cas,  Terreur  est  difficile  A 
éviter. 

Les  névroses  les  plus  classiques,  telles  que  la  neuraMhénîe,  Vlnjatérie,  Vqn- 
lepSte,  la  mif/raine  peuvent  parfois  donner  le  change.  Mais  l'erreur  ne  peut  pas 
être  de  longue  durée,  dans  l'immense  majorité  de  ces  faits. 

Il  est  encore  plus  facile  de  se  tromper  à  propos  de  certaines  dyscrasies,  telles 
que  Vurémie,  la  rliloro.<t\  ïenréphalopallne  salumilie,  le  diabète,  le  cancer.  U  y 
a  des  lésions  de  la  papille  cl  des  Itrxililcs  nerveux  variés  dans  l'urémie:  ces 
troubles  nerveux  se  montrent  aussi  fréquemment  dans  le  diabète, le  saturnisme, 
le  cancer  (Klippel)  et  peuvent  rappeler  ceux  des  tumeurs  cérébrales.  L'erreur 
est  possible,  soit  qu'on  mette  sur  le  compte  d'une  tumeur  des  phénomènes  qui 
relèvent  d'une  autre  maladie,  soit  qu'une  tumeur  existante  soit  méconnue  et 
que  les  signes  constatés  soient  attribués  à  une  alTection  déterminée,  telle  que 
l'épilepsie,  la  neurasthénie.  11  suffit  souvent  d'être  prévenu  de  ces  erreurs  d  in- 
terprétati(Hi  pour  les  éviter,  mais  encore  faut-il  y  songer  (*). 

(B)  Le  Biège  de  la  tumeur  est  très  difficile  à  préciser,  lorsque  rien,  à  la  sur^ 
face  du  crAne,  tie  le  laisse  entrcNdii-,  loisfjtic  ]>•■<  pliéiioniéiifs  de  compression 
existent  seuls.  D'autre  part,  s'il  existe  des  phénomènes  de  localisation,  l'expé- 
rience nous  apprend  à  n'en  pas  exagérer  la  valeur.  Les  tumeurs  de  la  base  ont 
leurs  signes  particuliers;  celles  de  la  convexité  ont  leurs  symptômes  de  déficit 
ou  d'irritation;  celles  du  cervelet  sont  accompagnées  des  désordres  spéciaux 
de  l'éfpiilihre  qui  ont  été  signalés,  et  elles  seraient  du  diagnostic  le  plus  <i'ir, 
si  un  ou  deux  cas  (Bernheim)  n'avaient  prouvé  la  possibilité  des  mêmes  désor- 
dres dans  des  tumeurs  de  la  région  pariétale. 

II  est  un  procédé,  rarement  mis  en  œuvre,  qui,  pour  certains  auteurs,  aurait 
une  certaine  importance  localisatrice  :  c'est  la  percussion  Crânienne  qui  donne- 
rait un  bruit  de  pot  félé,  limité  au  niveau  de  la  tumeur. 

Il  serait  d'un  intérêt  capital  pour  l'intervention  chirurgicale  de  savoir  si  une 

(*)  Klippel.  Des  aeeidentB  nerveux  du  cancer.  Arch.  gén.  de  mid.^  1890. 
(*  Voir  E.  RfcTHOU».  De  quelques  ineertitudes  dans  le  dia^piostlc  des  tumears  cérébniast 
-The  Briu  med.  Jounut  18W. 
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tumeur  dont  a  déterminé  le  siège  est  au-dossou^^  de  l'écorce  ou  dans  Técorce 
elle-nièmo.  Maigri^  nos  incortitudcs  à  col  égard,  certains  signes  énumérés  par 
Seguin  permellraienl  la  dilïéreiicialion  : 

Lésions  eorlicales  :  spasme  clonique  localisé,  attaques  épileptiformes  débutant 
par  des  convalsions  localisées  et  suivies  de  paralysies;  douleur  locale;  tempé- 
rature plus  élevée. 

Li'shn>t  svhrortirates  :  paralysie  locale  ou  de  la  moitié  du  corpc.  suivie  de 
convulsions;  prédominance  de  convulsions  toniques.  Peu  de  céphalalgie,  pas 
de  sensibilité  spéciale  è  la  pression.  Température  locale  normale. 

(C)  La  nature  de  la  tumeur  ne  peut  être  établie  que  sur  certaines  pré- 
somptions tiréf's  des  condition^  les  plus  diverses  :  l'âge,  la  dinllx'-^c,  jos 
maladies  antérieures,  les  alVections  concomitantes.  11  n'est  pas  impossible 
d'affirmer  à  coup  sûr  un  tubercule,  un  syphilome,  un  kyste  parasitaire,  voire 
même  un  cancer,  selon  ce  que  Thistoire  et  Tezamen  détaillé  du  patient  nous 
enseignent. 

Les  ané\Tismes  sont  peut-<^tre  les  seulos  tumeurs  qtii  ofTront  quelques  traits 
signiticatils,  a  savoir  une  sorte  de  bourdonnement  intra-cérébral  pergu  par  le 
malade  et  des  bruits  de  souffle. 

Traitement.  —  Les  tumeur';  syphilitiques  sont  justiriahles  d'un  traitement 
médical,  dont  le  succès  d'ailleurs  n'est  jamais  assuré  d'avanr-e.  Toutes  les 
autres  tumeurs  sont  réfraclaires  à  la  thérapeutique  :  les  palliatifs  sont  les 
seules  ressources  qui  nous  restent,  encore  que  bien  précaires.  Même  dans  les 
tumeurs  de  nature  non  syphilitique,  le  traitement  spécifîque  peut  être  essayé. 
Certains  auteurs  (Allen  Starr)(')  ont  vu  des  tumeurs  de  ce  genre  améliorées, 
et  même  guéries  par  ce  traitement. . 

On  peut  espérer  la  guérison  dans  certains  cas  où  Tintervention  chirurgicale 
est  possible.  Malheureusement,  si  Ton  considère  le  grand  nombre  des  opéra- 
tions déj^j  faites,  le  rhilTre  des  succès  esl  singulièrement  restreint.  Auvray(*), 
sur  75  Irépanalions  dites  curnlive<,  a  relevé  "l'I  morts  rapides,  tî7  guérisons  et  20 
améliorations.  Encore  l'amélioration  cst-ellc  passagère  dans  beaucoup  de  cas. 
D'après  Audineau(*),  la  proportion  de  guérisons  serait  de  7  à  8  pour  100  ma- 
lades opérés.  Mais  peu  importent  les  insuccès  si  la  dénumstnition  de  l'utilité 
opératoire  pour  quelques  cas  re^le  éclatante  et  pleine  d'enronragements. 

L'intervention  exige  ({ue  la  tumeur  soit  accessible,  par  conséquent  superfi- 
cielle ;  qu'elle  soit  unique,  limitée  et  non  infiltrée,  par  conséquent  extirpable  ; 
sioon,  l'ablation  du  néoplasme  n'est  complète  qu'à  la  condition  d'empiéter  sur 
les  lis'ius  s;iin«,  d'où  les  complications  les  plus  graves  :  l'incision  des  tissus 
sains,  lorsipi'dle  n'enlraîne  pas  la  mort,  amoindrit  le  patient;  l'extrémité 
frontale  du  cerveau  est  la  seule  qui  .soit  tolérante  (*). 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  l'existence  d'une  tumeur  est  incontestable  et  si 
l'on  suppose  même  approximativement  que  celle-ci  soit  accessible,  il  n'y  a  pas 
à  hésiter.  Même  pour  les  tumeurs  syphilitiques,  après  six  semnines  d'un  traite- 
ment inefficace,  la  chirurgie  seule  nous  reste  et  elle  s'impose  (Ilorsiey).  Alors, 
de  deux  choses  IWe  :  «  ou  bien  on  rencontre  une  tumeur  bénigne  et  on 

0)  ALLE!*  Stabr.  ifecNeat  Awoni,  1806. 

(*)  AuvRAY.  Le$  tummn  etrébraUM.  Thèse  de  Paris,  189G. 

(')  AcTniNKAi'.  A  propoê  4â  fittlfim  tumêun  eiuéph^iqiÊâê  9pirit$,  Thèse  de  Paris,  ItU. 

(•)  Pétavy.  Loc.  cit. 
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l'enlève,  ou  bien  une  tumeur  maligne  sinfiltrant  dans  le  cerveau,  et  il  faudra 

iV'signer  h  la  rf^spcclfr;  ou  bien  enfin  on  ne  rencontre  rien  et  on  n'aurn  pn>! 
nui  nu  malndr.  Hion  plus  ni»''me.  dans  ce  dernier  cas,  on  aura  pu  lui  élrc  utile. 
En  clTel,  la  Irépanaliun  peul  encore  rendre  des  services,  quand  les  symptômes 
généraux  diffus  des  tumeurs  dominent;  qu'elle  agisse  alors  en  amenant  la 
décompression  du  cenreau,  ou  bien  à  la  façon  d'un  réivalsir,  peu  importe.  Les 
observations  ne  manquent  pas  où  les  signes  des  tumeurs,  les  attaques  épilepti- 
formes,  par  exemple,  se  sont  amendés,  pour  un  certain  temps  du  moins,  à  la 
suite  de  simple  trépanation,  sans  manœuvres  sur  le  carreau  proprement  dit  »  ('). 

Au  point  de  vue  de  rinterrention  cbirui^calOf  Chipault  divise  également 
les  tumeurs  de  l'enct^phale  en  deux  cal/^gories. 

Dans  la  première,  la  tumeur  est  c.rlirijeible,  c'est-à-dire  unique,  peu  volumi- 
neuse, accessible.  11  luul,  dans  ce  cas,  extirper  en  deux  temps,  à  48  heures 
d'intervalle,  pour  atténuer  les  effets  du  shock.  Le  premier  tempe  comprend  la 
résection  osseuse  et  le  second  Tincision  de  la  dure-mère,  suivie  de  l'extirpaiion 
totale  ou  partielle.  Plusieurs  ras  peuveiil  alors  <e  présenter.  Si  la  tumeur  est 
encapsulée,  l'ablation  môme  d  une  tumeur  volumineuse  est  facile.  .Mac  Burney, 
Keen,  Bramano  ont  enlevé  des  tumeurs  du  volume  d'une  orange.  Ces  cas  sont 
le  triomphe  de  la  chirurgie  encéphalique.  Si  la  tumeur  est  diffuse,  il  est  sou- 
vent difficile  de  l'enlever  entièrement,  à  moins  qu'elle  ne  soit  peu  volumineuse. 
II  faut  dans  ces  conditions  se  limiter  à  l'ablation  partielle  qui  a  parfois  donné 
des  résultats  satisfaisants. 

Dans  la  seconde  catégorie,  la  tumeur  n*e$t  pas  opir^ible^  soit  quMI  s'agisse  de 
néoplasmes  multiples,  de  tumeurs  secondaires  ou  inaccessibles  :  On  ne  }*eut  ici 
que  soulager  les  malades,  soit  en  évacuant  une  certaine  quantité  de  liquide 
céphalo-rachidien  (ponction  lombaire),  soit  en  réséquant  un  fragment  de  la 
botte  crânienne  pour  décomprimer  le  cerveau.  Ce  traitement  chirurgical  pallia- 
tif produit  dans  certains  cas  une  amélioration  transitoire. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  l'évolution  naturelle  de  la  tumeur  a  du  reste 
déterminé  Técoulement  transitoire  du  liquide  réphalo-racliidion  par  le  nez, 
par  exemple,  comme  dans  les  observations  de  Leber,  de  \\  oUenberg  (').  Dans 
ce  dernier  cas,  où  il  s'agissait  d'un  gliosarcome  du  lobe  occipital  droit,  chaque 
écoulement  nasal  s'accompagnait  d'un  .soulagement  manifeste. 

Le  traitement  palliatif,  en  diminuant  (tu  suj»j)ritnant  l'hypertension  du 
liquide  céphalo-rachidien,  a  produit  de  bonselfets  contre  la  céphalée  et  l'étran- 
glement papillaire  dans  un  certain  nombre  d'observations  récentes  (i3abinski)('). 

Vi  iijkI..  p.  r.!. 

(*)  Woi.i.iM.cFu;.  Un  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  écoulement  du  liquide  cépbalo» 
rachidicn  par  le  iioz.  Arch.  fiir  Psych.,  1888. 
(*)  Babihuu.  Soc  de  neuroL,  1901* 
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CUAPiTRK  PREMIER 
PHTBIOLOftIB  SU  CERVELET 

La  quantité  d'expériences  et  de  théories  auxquelles  le  eenrelet  a  senri  de 
thème  est  si  considérable,  qil*îl  nous  a  semblé  nécessaire,  avant  d'exposer  les 
lésions  do  rrl  orpano  et  leurs  symptômes,  de  faire  une  étude  physioIo^i(jue  de 
ses  fonctions.  Renvoyant  aux  traités  classiques  pour  l  unatomie  et  pour  les  opi- 
nions connues  de  certains  physiologistes,  tels  que  Flourens,  Vulpian,  nous 
insisterons  surtout  sur  les  recherches  récentes,  que  nous  técherons  de  coor- 
donner. Cette  élude  est  indispensable  pour  comprendre  la  symptomatologie  des 
lésions  du  cervelet  :  elle  nous  évitera  d'avoir  h  faire,  pour  chacun  des  phéno- 
mènes cérébelleux,  l'exposé  des  expériences  physiologiques  qui  en  font  com- 
prendre la  pathogénie.  L*ordre  hbtorique  nous  a  paru  le  plus  clair  et  le  plus 
frappant,  et  nous  avons  terminé  par  un  résumé  de  ce  qui  reste  acquia  &  l'actif 
de  la  physiologie  du  petit  cerveau. 

Exposé  biatorique.  —  W'illis,  croyant  que  le  pneumogastrique  naissait  du 
oenrdet,  pensa  que  cet  organe  présidait  aux*  fonctions  de  la  vie  oi^nique  et 
aux  mouvements  involontaires.  Mais  depuis  cette  opinion,  depuis  la  théorie  de 

Gall,  qui  plaçait  dans  le  ce^^'elet  le  siège  des  passions,  de  l'amour  phv'^iqne, 
que  de  rôles  physiologiques  lui  ont  été  attribués!  Organe  intellectuel,  siège  du 
«ensortvm  emnmuney  organe  en  rapport  avec  la  vue  ou  la  locomotion,  masae 
enfin  sans  grande  importance  pour  certains  auteurs,  physiologistes  et  patholo- 
gistes  ont  essayé  à  l'envi  de  lui  attribuer  une  fonction  définie.  Moins  heureux 
que  la  plu';  prosse  portion  de  l'encéphale  qui  le  recouvre,  le  petit  cerveau, 
comme  1  appellent  les  Allemands,  n'a  pas  retiré  le  même  bienfait  de  cette  asso- 
ciation des  e^rimentateurs  et  des  cliniciens.  Cependant,  dans  ces  derniers 
temps  les  recherches  phy8iol(^que8  et  pathologiques  ont  pu  être  à  peu  près 
misc-^  d'nrrord,  et  nous  verrons,  en  les  contrôlant  les  unes  par  les  autres,  que  le 
rôle  du  cervelet  peut  en  être  déduit. 

Les  expériences  de  Flourens,  Longct  et  'Vulpian  ont  prouvé  que  les  animaux 
privés  d*hémisphères  cérébraux  n'ont  plus  de  volonté,  plus  de  conscience.  Ce 
atmt  pour  ainsi  dire  des  centres  dictes  réflexes,  ils  ne  font  plus  que  r^MWidre 
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à  une  excitation.  Mais  il  leur  reste  les  fooctions  d*équilibre,  la  cowdination  des 
mouvements,  l'expression  des  émotions.  Toutes  ces  facultés  disparaissent  ai 

l'on  enlève  le  mésocéphale  et  le  cervelet  :  do  là  à  conclure  qu'elles  y  résident 
il  n'y  a  qu'un  pa«.  Or,  si  Ton  veut  arriver  à  dclerminor  exactement  la  part  qui 
revient  au  cervelet,  la  chose  se  complique.  Est-ce  la  fonction  d'équilibre?  — 
Mais  elle  n'est  sans  doute  pas  l'apanage  d'un  seul  organe  :  en  effet,  on  y  voit 
contribuer  bien  des  son>^ations  p/'i  iplM-riques,  transmises  par  des  nerfs,  centri- 
pèt<"i,  l.'iclilcs,  nm-itMilaiii-,  vi-u<llf--.  lalivrinlhiqucs.  La  scdion  des  racines 
postérieures,  la  lésion  des  cordons  sensilifs  dans  l'ataxie  locomotrice,  font  voir 
l'importance  de  ces  excitations.  Knfin  l'oreille  interne,  par  ses  canaux  semi-cîr> 
culaires,  contribue  à  celte  fonction  :  on  sait,  en  effet,  que  si  tous  ces  canaux 
sont  détruits  il  n'y  a  plus  d'équililire,  et  leur  lésion  doit  èlre  rapprochée  du 
syndrome  «  vrrtiijr  dr  Mcnli'rf  ».  Ksl-ce  alors  la  eoordinaliort  des  mouvements 
qui  dépend  du  cervelet?  —  Celle-ci  résulte  aussi  sans  doute,  non  de  l'action 
d'un  organe  unique,  mais  du  concours  non  seulement  du  petit  cerveau,  mais 
encore  du  mésocéphale.  de  la  protubérance,  voire  même  des  tubercules  quadri- 

jumeaux,  des  couf"he<  optiqiw^^  ef  du  Imllie. 

L'expériinentalion  tranche-t  elle  la  ([iie^-liou?  h  ahord  elle  prouve  les  qualités 
pour  ainsi  dire  négatives  du  cerveh-t,  <jui  semble  n'être  en  rapport  ni  avec  la 
sensibilité,  ni  avec  la  pensée,  —  puis  ses  qualités  positives  :  les  classiques, 
Floufens,  Longel,  Vulpian,  admettent  qu'il  contribue  à  coordonner  et  équili- 
brer les  manifestai  ions,  liien  des  expérimenlale»ir«,  apn'^s  Flourens,  ont 
cherché  à  vérifier  ses  expériences,  et,  si  on  les  a  reproduites,  si  l'on  a  reconnu 
leur  exactitude  dans  les  conditions  où  il  les  a  faites,  les  résultats  ont  un  peu 
varié  du  haut  en  bas  de  l'échelle  animale,  c'est-à-dire  quand  on  a  pris  des  ani- 
maux  où  le  vermis  seul  ne  constituait  plus  le  cervelet,  ainsi  qu'il  arrive  chez 
les  oiseaux  et  les  vertébrés  inférieurs. 

D'après  Ferrier,  les  lé.sions  de  la  ligne  médiane  amènent  peu  de  troubles, 
alors  que  celles  des  lobes  latéraux  causent  des  modifications  de  l'équilibre  et 
de  la  coordination  des  mouvements.  Les  lésions  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  (eorp«  re>.liforrne)  on  d'une  olive  proiiuisent  les  ménie«  lé'-ioii'.;  cpie  la 
destruction  d  un  lobe  latéral  du  cervelet.  Ur  ces  corps  resliformes  sont  la  con- 
tinuation des  cordons  postérieurs  et  conduisent  des  innwvaUona  centripètes. 
Ces  dernières  semblent  donc  en  grande  partie  passer  par  le  cervelet,  d'où  là 
perle  de  l'éfpiilibre  cl  de  la  coordination  dans  les  lésions  de  cet  orffane,  qui 
contribuerait  par  conséquent  pour  une  |»arl  importante  à  ces  detix  fonctions. 

Luciani  ('),  dans  ses  expériences  sur  les  chiens,  divise  en  trois  périodes  les 
fdiénomènes  observés  apr&s  l'ablation  totale  du  cervelet.  Dans  la  première 
période,  dite  o|)ératoire,  il  y  a  incoordination,  c'est'à-dire  défaut  de  l'asso- 
ciation normale  et  de  la  suece«;.;ion  de<  uionvemenis  musculaires  n('ce'->-aircs  à 
l'accomplissement  des  divers  actes  voionlaiies.  Celle  incoordination  cesse  dans 
la  deuxième  période,  pendant  laquelle  les  mouvements  musculaires  sont  sans 
vigueur  et  Ton  constate  des  mouvements  cloniques  continuels  de  la  tète,  des 
membres  et  de  la  colonne  vertébrale  pendant  la  marche.  Les  mouvements 
manquent  de  mesure  et  de  force,  les  eliutes  sont  fré<|nenles,  l'animal  pose  mal 
le  pied.  En  un  mot,  il  y  a  ataxic  cérébelleuse,  dépendant  d  une  asthénie  muscu- 
laire, d'où  tonus  imparfait  et  énei^ie  insuffisante  du  système  nerveux  moteur 

(*)  LvciAMi.  Linea  generali  ddia  Osiologia  dd  eerveletlo.  RhUta  $ptr.  4i  mai.  hg,,vr»\'%VM. 
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des  muscles  de  la  vie  animale.  Tous  cos  phénomènes  s  aggravent  dans  k  troi- 
ûëme  période»  dite  de  dénutriUon«  qui  amène  la  mort  de  ranimai.  Gontinuanl 

ses  rcfherclies,  Luciani  ('),  en  iS91,  considère  le  cervelet  comme  un  organe 
indivi'-ihli",  |ih\ siologiquemenl  unique,  <l<»nl  i-liaqiic  moitié  est  en  rapport  pour 
la  fonction  et  la  nutrition  avec  les  doux  moitiés  du  corps.  Détruisant  sépa- 
rément le  lobe  moyen  et  les  deux  hémisphères  du  cervelet,  il  contredit  la 
théorie  de  Nothnagel,  basée  sur  les  faits  cliniques,  à  savoir  qu'il  n'y  a  d'ataxie 
cérrbcllciis*^  que  dnus  le  cas  de  It'^sion  du  lobo  moy^^n,  <•!  les  dorlrinos  do  Viil- 
pian  cl  SrhilT,  disant  qu'il  n'y  a  que  les  lésions  rérébelleuscs  asyiiu-lriquos  qui 
provoquent  des  désordres  de  motiiilé.  Il  contredit  également  les  idées  de  Flou- 
rens  et  Ifagendie,  qui  faisaient  du  cervelet  un  ri^ulateur  des  mouvements  ou 
un  centre  d'équililMraUon.  L'abi^ence  totale  plus  ou  moins  complète  du  cervelet 
ne  cause  aucune  paralysie  parliclle  ou  totale  des  sens,  des  mouvements  ou  des 
fiinc lions  sensorielles  ou  psychiques.  Son  action  est  bilatérale  et  surtout 
directe,  elle  s'exerce  sur  les  muscles  des  membres  et  de  la- colonne  vertébrale. 
Il  est  homogène,  chaque  partie  de  l'organe  peut  suppléer  au  manque  des 
autres.  11  augmonlo  i'éncr^'ic  poicnticlle  des  muscles,- leur  tonicité.  Il  accélère 

le  rythme  des  impulsions,  et  les  fusionne. 

Saccozzi(*),  s  appuyant  sur  co  fait  qu'il  a  trouvé  dans  le  corps  rhomboldal  les 
deux  types  de  cellules  que  Golgi  a  décrites  dans  les  cornes  postérieures  et 
antérieures  do  la  moelle,  conclut  que  le  noyau  dentelé  est  un  organe  de  mouve- 
ment et  surtout  de  scn^ihihh'. 

D'après  Dupuy('),  lo  seul  symptOme  observé  après  l'ablation  totale  du 
cervelet  consiste  en  un  affaiblissement  extrême  de  la  forée  musculaire  de 
rindividu  tout  entier. 

Au  contraire  Borgherini  et  Gallerani(*)  n'admetlent  pas  le  manque  <le  force 
musculaire.  Pour  eux,  n]>rès  ronicvement  du  rorvolcl,  l'animal  no  pont  plus 
mesurer,  suspendre  ou  provoquer  à  temps  ses  impulsions  motrices.  Le  cervelet 
influence  les  actes  moteurs  volontaires  :  sa  lésion  entraîne  Tataxie  de  ces 
derniers.  Il  est  à  remarquer  que,  selon  ces  auteurs,  une  destruction  partielle  a 
les  m*^mos  efTolc  qno  l'ablalion  fotnio,  à  pou  do  oho-o  près. 

D'autres  ont  essayé  de  déduire  des  connexions  du  cervelet  ses  fonctions. 
Go\vers(^)  admet  que  le  lobe  moyen  du  cervelet  préside  à  la  coordination  des 
mouvements,  mais  en  agissant  sur  Técorce  motrice  de  l'hémisphère  cérébelleux, 
puisque  les  deux  traclus  qui  mollent  en  communication  la  moelle  avec  le 
cervolot  sont  centripètes  (ce  sont  los  cortlons  lalôro-cén''holloux  qui  vont  an 
cervelet  et  le  cordon  postérieur  qui  se  termine  dans  la  substance  grise  du  noyau 
postérieur  d'origine  des  faisceaux  pyramidaux,  noyau  relié  au  cervelet).  Les 
impressions  vont  aux  cellules  cérébelleuses  et  de  là  aux  cellules  motrir.  ~  <|ii 
cerveau.  Le  concept  de  la  situation  osl  transmis  au  cerveau  ol  n-u:lo  p;ir  lo  lobe 
cérébelleux  moyen,  ce  dernier  élant  le  centre  régulateur  des  impulsions  centri- 
pètes, desquelles  dépendent  l'entretien  de  Téquilibre  et  des  autres  mouvements. 
Il  est  probable  que  les  impulsions  émanées  du  cervelet  qui  règlent  l'action  de 

(')  I.c  rorvplel.  Souvellea  éUnk»  de  phyuiolugie  jiorinale  et  jmllioUtf/ique.  l'Iorence,  1891. 

(<:>  Siil  niK-ico  iientalo  del  cervelette,  par  Sagooui.  At«.  $per,  di  frtnwtria  «  di  mui.  b^., 
vol.  Xlll,  fasc.  I. 
(»)  DoPOY.  C.  R.  de  ' la  Soi.  de  bioL,  novembre  IXXT. 

I')  n<)ii(-.iieiic«i  cl  Gallehaki.  Conlribiition  h  l'étude  de  l'acliviié  roaclîonoelle  du  cervelet. 
Rirista  tpcrimentale  di  freniatti»  •  «Md.  légale,  XVil,  3,  INI. 
(•)  NmsN^,  CntIraUtafl.,  1880. 
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l'écorce  motrice  sont  également  celles  qui  provoquent  les  8en8ati<nis.  Le  cer> 

velet  présiderait  à  I'arr<»t  de  ractÎTilédcs  cellules  cérébrales.  Bechterew('),  dans 
une  série  «le  mémoires,  combat  les  opinions  de  Gowers  en  se  basant  sur  les  trajets 
des  libres  du  cervelet  et  ses  connexions  avec  le  mcsocéphale  et  l'encéphale. 

De  i895  à  4905  de  nombreux  et  importants  travaux  ont  permis  d'édifier,  à 
l'aide  de  rnpérimcntation  et  de  l'anatomie  patholojiçique,  des  théories  physiolo- 
g'iquesdu  eerveld  liii^ét";  <ur  les  connexions  de  ref  organe.  Nous  passerons  en 
revue  les  principaux  d  entre  eux  qui,  pris  dans  leur  ensemble,  vont  se  confir- 
mant et  se  complétant  les  uns  les  autres. 

Toutefns  CourmonI  et  Follet  défendent  une  théorie  nouvelle^  celle  d'un 
eerveiet  psychique,  qui  étonne  a  priori,  mais  peut-être  en  vertu  d'un  préjugé. 
CourmonI  (*)  a  fait  ses  expérienres  sur  le  rat,  animal  très  impressionnable  et 
choisi  à  dessein  comme  tel;  après  l'ublalion  du  cervelet,  il  a  noté  les  variations 
des  cinq  modes  d'expression  dies  émotions  de  l'animal,  attitude,  geste,  tressail- 
lement, fuite  et  cri.  L'animal  opéré  reste  indifïércnt,  le  bruit  ne  provoque  plus 
chez  lui  qu'un  mouvement  réflexe,  sans  modalité:  il  ne  fuit  plus,  ou  peu  :  le  cri 
psychitjue  n'existe  plus.  Peut-on,  de  ces  expériences,  conclure  que  la  grande 
division  fouclionncUe,  qui  est  la  base  de  la  physiologie  de  la  moelle,  aurait  son 
analogue  dans  la  |^ysiol<^e  de  l'encéphale,  et  le  cervelet  est-il  l'organe  de  la 
sensibilité  psychique  et  scnsitive?  On  peut  invoquer  à  l'appui  de  cette  thèse 
l'anatomie  normale  i-t  l'arialomie  comparée,  les  résultats  acquis  à  la  physiologie 
el  l'élude  des  observations  ;  il  est  digne  de  remarque  que,  si  cette  théorie  a 
rallié  peu  d'adhéMons,  elle  n'a  pas  provoqué  d'objections  sérieuses.  D'ailleurs 
depuis  longtemps  déjà  des  troubles  psychiques  ont  été  étudiés  dans  les  affec- 
tions du  cervelet:  Bournevillc,  en  187'J(^),  signalait,  chez  les  individus  porteurs 
de  lésions  cérébelleuses  anciennes  des  Iroulile-î  du  caractère,  des  idées  mélan- 
coliques avec  dépression  physique.  Très  nombreuses  sont  les  observations  de 
lésions  cérébelleuses  où  l'on  retrouve  ces  troubles  psychiques  :  De  Blasi  (*)  les 
étudie  chez  une  enfant  de  12  ans,  chez  laquelle  existait  un  ramollissement  de 
la  partie  inférieiire  du  cervelet,  hémisphéri'-  et  vermis.  Charon  (')  rap})orte  un 
cas  de  démence  vésanique  chez  une  malade  athéromateuse  atteinte  de  ramoilis- 
semenl  du  cervelet.  On  peut  donc  se  demander  si,  de  même  que  la  lésion  de 
cet  organe  produit  des  phénomènes  de  déficit  dans  le  système  moteur  par 
suppression  de  ses  actions  sthéniques,  toniques  et  trophiques,elle  ne  pourrait 
pas  rau<er  également  des  phénomènes  de  déficit  dans  la  sphère  psychique. 

l'onardi  (*)  va  plus  loin  :  il  pense  que  le  cervelet  csi  un  organe  éminemment 
psychique  et  qu'il  est,  de  concert  avec  les  plus  profondes  couches  de  l'écore» 
cérébrale,  le  siège  de  la  réserva  psychique,  le  substratum  de  celle  précieuse 
mine  d'itlé-cs  et  «le  sfiitimcnls  arfumulés  dans  les  siècles  par  les  générations 
précédentes,  représentant  i'expérienct'  psychique  de  l'espèce  et  qui  prend  le 
nom  de  cérébration  inconsciente.  Lu  ut  gane  ayant  les  connexions  cérébrales, 
périphériques  et  aenaorielles  du  cervelet  •  un  organe  destiné  au  tonus,  A  la 
ttatique  du  corps,  A  la  dynamique  de  la  marche,  chargé  de  donner  l'unité  du 

(*)  ffeurolog.  CeniralbkiU.t  1800. 

(*)  CocRMoirr.  Le  eeneUt,  argam  jwycMgue  et  eemitif,  1804,  Alean,  éd. 

ÉtwJlriii  ctiniquei  et  thernumitrufueM  «mp  iee  maladie$  du  mttim»  nerveux.  Paiifl,  ISTS. 

(*)  I)F.  H1.AHI.  Gastetla  degli  OHpi-A.iti  r  dette  dtnjMAe,  IS  JuiUet  IMS»  U*  8. 

(')  CiiAHON.  Arch,  de  nettrol.,  avril  IHIM). 

("i  tuocAurj  B()NAHDi.  Ataxie  tabéliqne  et  titubalion  cér<*t>cllcuse  solon  la  doctrine  dss 
neurooes.  Uevue  neurologiquet  15  novembre  1901,  d*  Si,  0*  aoA^e  (nouvelle  série)  p.  1037. 
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résultat,  rharmonie  aux  actions  motrices  cérébro-spinales,  précisément  de  la 

mt^mc  faron  que  li^s  sons  harmonioiix  des  instruments  musicaux  ol  do  la  voix 
humniiK-  <  (Hivt»nablemonl  groupes  arrivent  à  donner  la  syniphonio,  un  organe, 
dis-je,  ayuuL  un  vérilable  contrôle  des  actes  les  plus  éminents  du  système  ucr- 
▼eux,  ne  peut  être  qu'un  oi^ne  très  élevé  dans  la  différenciation  du  système 
nerveux  :  ses  fonctions,  bien  que  restant  en  dehors  de  la  conscience,  appartien- 
nent à  l'ordre  des  fondions  psychiipies  de  r<^serve,  des  fonctions  de  dcfcïisi'  et 
de  protection  individuelle  et  spécitiquc,  provenant  do  la  cérébralion  incon- 
sciente *. 

A  un  autre  point  de  vue,  Lueiani  qui  poise  que  Tactivité  physiologique  com« 
jdexedu  cervelet  n'est  pas  une  activité  spécifique,  mais  une  activité  commune 
pour  ainsi  dire  fondamentale,  de  tout  le  sys^tcine  nerveux,  Lueiani  avait  com- 
paré le  cervelet  à  un  gros  ganglion  rachidieu:  pour  cela,  il  se  basait  sur  les 
dégénéralions  observées  par  Marcbi  à  la  suite  des  lésions  cérébelleuses  expéri> 
mentales  el  les  comparait  à  celles  que  Roasi  et  Oddi  ont  décrites  après  la  sec- 
tion <ies  racines  postérieures;  <lans  1rs  deux  cas,  la  dégénéralion  est  hilalérole 
et  prédomine  du  côté  lésé;  elle  s'étend  le  long  du  névraxe  en  montant  et  en 
descendant;  elle  s'accompagne  de  sclérose  dans  quel({ucs  groupes  de  cellules 
nerveuses.  L'action  trophique  indirecte  serait  la  même,  et  les  troubles  dyslro- 
phiques  consécutifs  aux  lésions  cérébelleuses  seraient  comparables  à  ceux  que 
l'on  a  ohcervés  ajirés  la  section  des  racines  postérieures.  Rien  plus,  le  pranq-lion 
rachidieu  Jouerait  vis  à-vis  de  la  moelle  un  rôle  analogue  à  celui  que  le  cervelet 
joue  vis-è-vis  du  cerveau,  c'est-è-dire  qu'il  exercerait  une  action  &  la  fois  sthé- 
nique,  tonique  et  statique,  transmise  par  lui  à  la  moelle  et  de  la  moelle  aux 
nerfs  moteurs,  puis  aux  mu«'Mr'~ 

Résultats  des  expériences  récentes  sur  le  cervelet.  —  Hisicn  Russell  (■'  a 
tait  de  nombreuses  expériences  sur  des  chiens  et  des  singes;  il  conclut  que  les 
deux  moitiés  du  cervelet  sont  indépendantes  au  point  de  vue  fonctionnel  :  une 
moitié  du  cervelet  exercerait  son  influence  sur  les  centres  de  la  moelle  du  côté 
correspondant  et  sur  les  centres  cérébraux  du  côté  opposé.  Les  résultats  de  vos 
expériences,  qui,  dans  leur  ensemble,  représentent  ceux  de  tous  les  expérimen- 
tateurs, peuvent  être  résumés  de  la  façon  suivante  : 

Lorsqu'on  enlève  une  moitié  du  cervelet,  on  constate  :  i"  de  la  rotation  sui- 
vant l'axe  lon^ritudinal  vers  le  côté  oppc^é  ;  de  l:i  tilubalion  vers  le  côté 
oppo-ié;  .'"  une  rotation  de  la  colonne  vertébrale,  de  telle  sorte  que  le  côté  de 
la  face  correspondant  au  côté  de  la  lésion  est  directement  dirigé  en  tiaut,  la 
colonne  vertébrale  s'incurvant  du  côté  de  la  lésion;  4*  une  incoordination  des 
mouvements,  surtout  dans  les  memlures  du  côté  de  la  lésion  ;  5"  une  contrac- 
ture plus  marquée  dans  les  memhre-î.  surtout  l'antérieur,  du  côté  de  la  lésion; 
0*une  exagération  des  réflexes  tendmcux  plus  marquée  du  même  côté;  une 
parésie  motrice,  affectant  les  deux  membres  du  côté  de  la  lésion  et  le  membre 
postérieur  du  côté  opposé;  8"  une  analgésie  el  une  anesthésie  de  même  distri- 
bution que  la  parésie  motrice;  1'"  une  déviation  de  l'œil  du  côté  opposé  en  bas 
et  en  dehors,  alors  que  celui  du  côté  de  la  lésion  n'est  que  légèrement  dévié  ; 
10"  un  nystagmus  latéral  vers  le  côté  do  la  lésion  cérébelleuse. 

Si  on  enlève  le  cervelet  en  totalité,  on  obsmrve  :  1*  une  incoordination  géné- 

(*)  H.  Hws-sr.i-L.  1.  A/>si>cintii>n  méd.  hrit  initique,  61»  réuoion  à  Ncwcasllc  on  Tyne,  1893.  11. 
Experinicnlal  Ilci^earclies  inlo  llin  functions  uf  |]|«  cerebellUltt.  PAîtoMtpAîcisl  Tmioet,  Cf 
Ut$  royal  Hociety  o/  London,  V,  voL  185, 
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raie;  S"  une  contracture  des  membres  plus  marquée  dans  les  pattes  de  devant; 

3^  une  exagéraliuii  des  réflexes  tendineux;  4*  une  ]>arésic  mulrice  des  quatre 
membrr^:.  «nrlout  <les  deux  po«f<'riotjrs  avec  de  l'analgésip  et  de  l'anesthésie; 
5*  les  globes  oculaires  sonl  lêgèrcnienl  déviés  en  bas  et  ils  présentent  du  nys- 
tagmus. 

La  conlraciure  et  rexagéralion  des  réflexes  montrent  que  le  cervelet  exerce 

sur  la  moelle  une  action  modémlrice.  On  peut  aussi  se  rendre  compte  que 
chaque  moitié  du  cervolot  a  une  influence  directe  sur  riiémisplière  cérébral  du 
côlé  opposé.  L'excitabilité  de  l'écorce  cérébrale  est  modifiée  par  la  destruction 
d*un  lobe  cérébelleux  :  dix  A  quinze  minutes  après  Topération,  Thémisphère  du 
côlé  opposé  à  la  lésion  est  plus  excitable  que  l'autre,  et  cette  différence  per- 
siste encore  trois  mois  après  l'extirpalinn  du  cervelet.  De  même,  «i  on  Hiit  des 
injections  intraveineuses  d'huile  essentielle  d'absinthe  à  un  animal  auquel  oo 
a  enlevé  une  moitié  du  cervelet,  les  convulsions  sont  beaucoup  plus  intenses  du 
c6té  où  le  cervelet  a  été  lésé.  Ces  observatiflois  ont  été  en  grande  partie  con- 
firmées par  Luciani,  mais  celui-ci,  ayant  constaté  des  difTérences  dans  l'excila- 
bililé  des  divers  points  de  l'hémisphère  cérébral  opposé  à  la  lésion  eérél»ellousc» 
admet  que  les  rapports  du  cervelet  sont  surtout,  mais  pas  uniquement  croisés. 
Au  contraire,  Blanchi  n'a  pas  constaté  que  la  destruction  partielle  ou  totale  du 
cervelet  eût  une  influence  sur  les  réactions  motrices  déterminées  dans  les  mem- 
bres par  l'excitMl ion  ('•Ifcl riqiic  de  l  érorce  du  cerveau;  cependant  le  cervelet 
pourrait  être  remplacé  dans  sa  fonction  par  le  cerveau,  et  ceci  expliquerai!  la 
disparition  progressive  des  troubles  chez  les  chiens  à  qui  on  a  enlevé  tout  ou 
partie  du  cervelet;  seule,  la  force  musculaire  reste  diminuée,  et  la  fatigue  sur^ 
vient  rapidement. 

Les  résultats  expérimentaux  de  David  Fcrrier  et  Turner  (')  concordent  avec, 
les  précédents  el  les  complètent.  Ferricr  a  opéré  sur  des  singes  et  a  constaté 
toujours  de  Yasteme,  ou  manque  de  fixité  de  la  léte,  du  tronc  et  des  membres  : 
ceux-ci  sont  agités  d'un  tremblement  fin  et  constant,  ou  bien  ils  présentent, 
pendant  Ie<  mniivements  volonlairf^s,  des  o?cillalions  comparable*  h  relie*  de  la 
scIéros<'  en  pUujue  ;  ces  trcnibienients  sonl  unilatéraux  si  la  lésion  a  porté  sur 
une  moitié  du  cervelet  cl  ils  sont  alors  confinés  au  cOlé  du  corps  correspundaut 
à  la  lésion.  Si  on  détruit  le  lobe  moyen  ou  si  on  le  sectionne  d'avant  en  anièro, 
les  troubles  observés  sonl  bilati-raux  et  analogies  A  ceux  qui  suivent  Tablation 
complète  du  cervelet;  ils  semblent  prédominer  plus  sur  la  tète  el  le  tronc  que 
sur  les  membres  et  ont  une  tendance  à  disparaître  au  bout  de  «pielques  mois. 

La  section  des  pédoncules  cérébelleux  produit  des  effets  analogues  A  ceux  que 
détermine  la  section  d'un  des  lobes  latéraux,  et  ces  effets  sont  limités  au  côté 
correspondant  du  corps;  les  animaux  prennent  uue  attitude  caractéristique, 
courbure  du  rachis  avec  eoncavilé  du  côlé  de  la  lésion,  adduction  et  flexion 
des  membres  du  même  côté,  sans  raideur,  et  abduction  et  exlcn>ion  des  mem- 
bres du  côté  opposé  A  la  lésion;  le  menton  est  toujours  dévié  vers  le  côlé  sain. 
Lorsqu'un  des  pédoncules  cérébelleux  est  sectionné,  l'animal  présente  des  mou- 
vements de  roulement.  Conformément  à  l'opinion  de  Mair'Midif  (!t  de  Hilzif^, 
contrairemenl  à  celle  de  Luciani,  Ferricr  a  constaté  que  ces  mouvements  se 
font  du  côté  de  la  lésion;: mais  la  divergence  avec  Luciani  peut  lenir  à  la 
manière  dont  cet  auteur  se  place  pour  apprécier  le  sens  du  roulement.  Ces  pbé> 

(')  David  Fermer.  Récent  work  on  the  eerebeUam,  etc.  Brain,  part*  L^Y,  1894,  p.  2S. 
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nomënes  ne  sont  pas  dus  A  l'asthénie  et  à  Talonie,  comme  le  pense  Lueîani,  car, 

après  l'.'iblalioiulu  cervelet,  on  ohsiTvo  line  aiif^mcnlal ion  des  n^flexes  rohiliens  et 
non  pas  une  diniinulion  ou  une  alioliliun.  (lumme  Lueiani,  Maivlii  fl  HiJ<sell, 
l' errier  éludic  les  connexions  de  col  organe  avec  les  uulreâ  centres  cérébraux  ul 
la  moelle. 

Cependant  le?  rapports  du  ccrvelel  avec  les  hémisphères  cérébraux,  le  méso- 
céphale  el  la  moelle,  maltjré  le*  imporlanls  travaux  des  auteurs  tjne  non*! 
venons  de  citer,  ne  paruis^ieul  pas  encore  bien  dL-lcrminés.  A.  Tlionias  ('}, 
dans  une  remarquable  étude  analomique  el  physiologique,  fit  faire  un  progrés 
considérable  A  la  question.  Nous  n^insislerons  pas  sur  les  expériences  de  cet 
auteur,  expériences  dont  les  résultats  sont  analogues  à  ceux  que  nous  avons 
déjà  exposés,  mais  nous  donnerons  conclusions  auxquelles  les  de>.lruclions 
expérimentales  et  les  i^cherches  clmique:?  sur  l'atrophie  du  cervelet  l'ont  con- 
duiL 

Il  faut  distinguer,  dans  le  petit  cerveau,  deux  organes  :  Técorce  cérébelleuu 

el  les  noi/aux  gris  rrrlmux. 

L't'roixe  du  vcnnis  rei^oil  des  fibres  venant  de  la  moelle  soit  par  le  faisceau  de 
Oowers,  soil  par  le  faisceau  cérébelleux  direct,  soil  par  les  cordons  postérieurs 
et  leurs  noyaux  :  ces  rapports  sont  surtout  croisés.  L'ëcoree  des  hénmphèm 
r,',  ,  h,-!h'ux  re»;oil  les  fibres  venant  de  la  substance  grise  du  pont  de  Varole, 
«-(irliiul  <lu  colé  opposé;  la  snhslanr  c  crrise  du  pont  est  aussi  en  rapport  avec 
des  libres  (|ui  suivent  la  voie  du  pi-duaculc  cérébral,  libres  ayant  leur  origine 
dans  Técorce  cérébrale  et  se  terminant  entre  les  cellules  de  la  substance  grise 
du  ponl;  la  comparaison  du  pédoncule  cérébral  cl  de  la  pyramide  démontre 
8ufli<aniin<Mil  Texistence  d'un  grand  nombre  de  fibres  pédonculaires  qui  doivent 
se  lermiîiiM-  dans  la  protubérance,  en  particulier  dans  la  substance  grise  «lu 
pont,  de  sorte  que  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  une  voie  d'association 
entre  Técoree  d'un  hémisphère  cérébral  et  celle  de  Théniisphère  cérébelleux  du 
côté  u|ip  >M',  avr  •  I  tiiterpositi<Hi  d'un  neurone  dans  la  substance  prrise  du  pont. 
<  Ici  le  dcriiii'  i  c  sub^lanee  reçoit  aussi  quelques  libres  venant  des  deux  hémi- 
sphères cérébelleux.  Entin,  des  libres  veiiuul  de  l'olive  iurérieure  (olive  bulbaire) 
paraissent  se  terminer  dans  Técorce  du  vcnnis  postérieur  et  dans  les  lamelles 
de  la  partie  des  hémisphères  immédiatement  contiguës  A  ce  vermis. 

En  résumé,  par  ces  différents  systèmes  de  fibrc'^,  l'écorcc  du  (•ri  \t'lcl  reçoit 
des  excitations  ou  des  impressions  venant  en  grande  partie  de  l'écorcc  céré- 
brale et  de  la  moelle,  el  ces  rapports  sont  surtout  croisés. 

L'écorce  cérébelleuse,  ainsi  mise  en  rapport  avec  le  cerveau  et  la  moelle,  se 
trouve  aussi  en  rapport  avec  les  noyaux  centraux  du  cervelet  :  il  existe  entre 
elle  el  ces  noyaux  un  double  systi  iiif  de  lilires  de  projection,  les  unes  ayant 
leur  origine  dans  l'écorcc  et  se  terminant  dans  les  noyaux,  les  autres  prenant 
leur  origine  dans  les  noyaux  pour  se  terminer  dans  Técorce.  L'aclion  de  l'é- 
corce  cérébelleuse  se  concentre  sur  le  noyau  du  toit  et  sur  le  noyau  dentelé. 
L'écorce  céréltclleuse  tie  fournit,  en  effet,  (juc  quelques  filtres  an  ri)v\i-  resliforme  ; 
elles  se  lenuinciit  siii  toiit  dons  le  noyau  du  cordon  latéral  el  dans  le  noyau 
externe  du  faisceau  de  lîiirdacli. 

Des  noyaux  gris  centraux  parlent  les  véritables  voies  eflérenles  du  cervelet, 
qui  les  relient  A  d'autres  centres;  ce  sont  :  i*  le  faisceau  cérébelleux  descen- 

l»)  A.  TnoMA-.  Tli;-«-  .lo  [»ari-^.  m' 
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danl:  3"  lesfaisceauxeéribello>vesUbulaires  ellesystèmeoérébello-TeBtibulatre; 

T)"  le  I «'(lotir nie  cérébclloux  supérieur. 

Le  faisceau  cért'belloux  iIcmn'ikImiiI  s'éleini  «lu  rioynn  dotilcié  aux  relliili'-^ 
ganglionnaires  des  cornes  anU  rieuresde  la  moelle  dumt^mc  cùlc.  Les  faisceaux 
cérébello-veslibttlaires  unissent  le  noyau  dentelé  et  le  noyau  du  toit  à  deux 
colonnes  de  substance  grise  qui  rcrolM ni  en  même  temps  les  terminaisons  du 
nerf  veslihulaire;  ce  sont  le  noyau  de  Deilers  et  le  tiovaii  de  Beelilerew: 
relationii  .«onl  directes  el  croisées.  Le  système  cérébello-veslibulaire  con.slilue 
un  lien  plus  intime  du  noyau  dentelé  et  du  noyau  du  toit  avec  le  noyau  de 
Deiters  et  le  noyau  de  Beehterew  du  même  côté.  Le  pédoncule  cérébelleux 
supérieur  se  termine  tout  entier  dans  le  noyau  rouge  et  le  thalamus  du  ro!é 
oppos<^.  Par  ronséquenl  un  noyau  dentelé  a^rit  principalement  sur  la  moilié  ilu 
corps  du  même  côté,  soit  direclemcot  sur  lu  uiuellc  par  le  faisceau  ccrébelicux 
descendant,  soit  indirectement  par  Tintermédiaire  du  pédoncule  cérébelleux 
supérieur,  du  thalamus  el  de  l'écorce  cérébrale,  ou  encore  par  rintermédiairc 
des  noyaux  du  vestibulaire,  faisceaux  cérébello-vestibulaires  et  système  cérè> 
bello-vcslibulaire. 

■  Le  cervelet  doit  donc  être  considéré  comme  un  organe  se  développant 
comme  les  voies  de  la  sensibilité  avec  lesquelles  il  entre  en  effet  en  rapport 
clief.  l'adulte  par  plus  d'un  faisceau;  il  enregistre  des  excitations  périphériques 

et  des  impressions  centrales  et  réaffil  aux  unes  et  aux  aulre«;  il  n'est  pas  le 
siè^'e  d'un  sens  particulier,  mais  le  siège  d'une  réaction  particulière,  mii>e  en 
jeu  par  diverses  exeiUlkms;  celte  réaction  s'applique  au  maintien  de  Téquilibre 
dans  les  diverses  formes  d'attitudes  ou  de  mouvements,  réflexes,  automatiques, 
volontaires;  c'est  un  centre  réllexe  de  ré(|iiilil)ralion.  » 

Une  voie  cérébelleuse  directe  de>een»lante  dans  la  moelle  épinière  avait  élr 
admise  par  Murciu  ;  mais  elle  n'est  pas  directe  en  réalité.  Cette  dégénéralion 
descendante  ne  se  produit  qu'après  la  lésion  du  noyau  de  Deilers  et  des  fibres 
qui  en  proviennent  (').  Il  est  pn>l>able  que  le  eei  velel  agit  Continuellement  sur 
11*  noyau  de  iJeili-i-^  cl  par  lui  Mir  les  cellules  des  corne»;  nnli'-riiMires  de  la 
moelle  épinière  qui  sunt  en  intime  relation  avoc  les  muscles  dont  ils  maintien- 
nent le  tonus.  La  perte  du  tonus  musculaire  est  Teffet  de  te  lésion  de  la  voie 
cérébelleuse  ascendante  de  la  moelle,  et  elle  peut  se  produire  alors  que  les  \ou'* 
pyramidales  sont  intactes.  Après  avoir  sectionné  le  corps  restiforme,  Russell 
(it  prendre  de  l'absinthe  aux  animaux  opérés  et  remarqua  que  la  contracture 
musculaire  manquait  du  coté  opéré,  bien  que  le  faisceau  pyrumulul  n'eût  pas 
été  lésé;  ce  fait  était  dû  à  l'interruption  de  la  voie  cérébelleuse  ascendante,  qui 
amène  constamment  au  cerveau  les  impressions  sensitives  périphériques. 

l)t'ifurti'iii-<  plti/sioloQÎffUi^^.  —  Si  nous  essayons  de  tirer,  de  ce  long,  mais  néces- 
saire, exposé  des  expériences  et  opinions  diverses  auxquelles  le  cervelet  a  fourni 
matière,  les  conclusions  qu'il  peut  donner,  nous  considérerons  d'une  part  ce  qui 
est  acquis  de  sa  fonction  par  les  expériences  physiologiques,  d'autre  part  ses 
connexions  et  les  voies  suivies  par  les  excitations  qui  lui  arrivent  et  celles  qui 
en  parlent. 

L'uclion  du  cervelet  se  peut  déduire  des  laits  observes  soit  après  ejccilation, 
soit  après  «fe«{ruetûm.L*excitation  du  cervelet  pru\u( {lie  uiiitpiement  des  pbé* 
noroènes  moteurs  de  divers  groupes  musculaires  et  ces  phénomènes  rappellent 

(•)  F.  W.  Morr.  Les  voie<  aiTi-rent'  --  li-  i  i  ni  '  -Me  au  cervelet  cli«»  Ic8  SiDges.  Monaltdir. 
fur  P*ychialrie  %tnd  n«ttro%te,  B4  l,  Uca  -.i,  p.  lUi,  1KU7. 
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ceux  qui  surviennent  à  la  suite  de  I  cxcilalion  de  l'écorce  cérébrale,  c'est-à-dire 
qu'ils  consistent  en  contractions  toniques  ou  cloniques  de  groupes  musculaires 
isolés.  Il  existe  sur  le  cervelet  une  zone  niotriee(');  les  courants  faradiques 
îippli<|ués  sur  le  verniis  cl  les  lu'niisiihère'-  rrrt'l.t'llcux  provoiiin-tit  (l<'s  mouve- 
nieiil'^  de  la  lèle,  des  jeux  et  des  ineiubres,  alors  que  la  zone  inolriee  cortiealo 
du  cerveau  a  déjà  perdu  son  excitabilité  faradique.  La  moitié  droite  du  corp^ 
dépend  de  rbémisphère  droit  du  cervelet  et  la  moitié  gauche  de  Thémisphèrc 
gauche;  le  lobe  moyen  se  rapporte  aux  deux  moitiés  du  corps,  et  plus  spécia- 
lement le  vcrmis  supérieur  se  rapporte  aux  membres  poslériours,  alors  que  In 
partie  posléro-supéricure  du  vermis  agit  sur  les  extrémités  antérieures.  Le  cer- 
velet commande  aussi  aux  muscles  de  la  peau  (*). 

Les  mouvements  des  globes  orulairessoniplus  particulièrement  sous Tinfluencc 
du  cervelet,  et  différents  points  de  l'écoree  eérébelleuse  pn'sidciil  aux  divers 
mouvements  des  yeux,  qui  sont  toujours  conjugués.  Toute  excitalimi  rérébel- 
leusc  détermine  du  nyslagmus,  el  souvent  aussi  de  la  saillie  ou  du  retrait  des 
globes  oculaires  :  il  y  a  tantôt  augmentation,  tantôt  diminution  du  elignol- 
temcnt  palp*  ln^d  et  les  troubles  congestîfs  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée 
s'observent  éj^iilement . 

Le  ri-n'i'Ift  a  des  rapports  élruils  avec  les  centres  moteurs  corticaux  et  ces 
rapports  sont  croisés  :  l'hyperexcitabilité  de  Técorce  cérébrale  d'un  côté  se 
manireste  après  l'ablation  du  lobe  latéral  opposé  du  cervelet  et  Thyperexcilabilité 
d'un  hémisphère  du  cervelet  se  montre  à  la  suite  de  l'ablntion  des  centres 
corliraux  de  l'hémi'-pht're  cérébral  du  cAlé  opposé.  L'ablation  des  centres 
corticaux  ou  d  un  hémisphère  du  cervelet  ne  modilie  pas  les  fonctions  du  reste 
du  système  nerveux  :  elle  augmente  leur  intensité.  Les  rapports  du  cervelet  avec 
l'écorce  cérébrah  ^<nit  encore  prouvés  d'une  part  par  le  fait  que  les  grosses 
lésions  cérébrales  s  ;icrompafrnent  d'atroiiliie  fie  la  moitié  du  cervelet  du  côté 
oppo^'éf^)  et  d'autre  part  par  les  lésions  de  l'écorce  cérébrale  conséenlives  aux 
mutilations  du  cervelet.  Christiaui  (*)  a  étudié  les  dernières  lésions,  chez  trois 
animaux  décérébellés  depuis  un  an  et  demi  :  les  lésions  des  cellules  et  des 
libres  étaient  considérables,  surtout  dans  la  zone  motrice,  puis  dans  les  lobes 
frontaux.  Klles  expliquent  et  conlirmenl  le  r<Me  du  cervelet  en  tant  qu'orfrane 
do  coordination.  Elles  pourraient  aussi  rendre  compte  des  troubles  psychiques 
observés  dans  les  lésions  atru|iliii|n(  s  ou  autres  du  cervelet. 

X.O  deslruclion  expériiuentnle  du  cervelet  montre  que,  après  la  résection  du 
lobe  moyen  ou  du  cervelet  entier,  le  symptôme  principal  est  le  trouble  d- 
l'cipiililire  L'i'néral  :  ce  trouble  est  limité  à  la  moitié  du  corps  correspondante 
après  lu  tiestruction  d  un  seul  hémisphère.  C'est  un  phénomène  complexe  :  il 
tient  à  l'atonie  et  à  l'asthénie  musculaire  d'une  part  et  au  défaut  de  l'action 
compensatrice  du  cervelet  de  l'autre.  L'action  du  cervelet  sur  la  moelle  n'est 
pas  une  action  frénatrice  :  en  efTet,  si  eel.i  etnil.  une  lésion  bilatérale  du  cervelel 
devrait  entraîner  des  altérations  du  mouvement  deux  fois  plus  intenses  que 
celles  ({uc  provoque  une  lésion  unilatérale  :  il  n'en  est  rien,  et,  ainsi  que  Schiif 
Ta  montré  après  Vulpian,  les  troubles  de  la  coordination  sont  beaucoup  moins 
eonsidérables  après  les  liions  absolument  symétriques  du  cervelel.  L'atonie  cl 

(*)  MoniT/.  PnoDST.  MonaUrhrift  fur  Ptychiatrie  und  neurologie,  1899.  t  VI,  p.  9i 
(•)  N.  Wi  li/ii.oi  K.  ^V"*.  dt  neiirol.  et  de  piyrhiat.  de  Ma*rnu,  Î7  novembre  1W8. 
{*i  Pnon-^i-  Aii.ilumip  cl  pliy-inl.tuii;  du  cervi'!.'!.  .1r, .  r w  /'£V'''<ùifri>.  l.  XXXV.  f.  3.  tt>i  '. 
(*)  CMtu-n.^M.  I-c  line  aiicrazioni  délia  corloociu  cérébrale  consficuUve  a  xuulilazioiu 
cerebellari.  La  etiniea  ntodema»  n*  1,  p.  4»  S  Janvier  IfKN). 
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1  asthénie  musculaire  soiil  précédées  de  phénomènes  spasmodiqucs  (conlrae* 
turcs).  L'ablation  du  cervelet  ou  d'une  partie  de  cet  organe  augmente  l'excita- 
bilité réflexe  (exagérât  ion  dos  rénpxcs),  et  ii  <  l  ^erve, en  outre,  des  Iremblcmcnts, 
<li-<  iiiouvcmcntfs  oscillaloirr';  de  la  léle  et  «lu  corps  (jui  aiitîiiicnlont  pt^nilant  li> 
muuveiuenls  volontaires  cl  rappcUcnl  le  Ircmblciuenl  inlenlionncl  de  la  »cii-rusc 
en  plaques  (').  Chaque  moitié  du  cervelet  est  en  rapport  strict  avec  la  moitié 
correspondante  du  corps  et  le  lobe  moyen  avec  les  deux  moitiés.  Le  cervelet 
n'a  aucun  rapporlavoc  la  sensibilité  nilanéo.  Quoique  intense  que  soit  le  trouble 
(le  réfjuilibro,  il  e^l  passager  et  il  ne  per^i-'le  [iliis  tnni  (|u'iine  tendance  exaL,'érée 
à  la  i'atiguc  rapide.  Le  rélublissenienl  de  lu  coordination  des  mouvemonl>»  el 
de  la  marche  est  dft  à  la  suppléance  du  cerveau;  il  est  puissamment  aidé  parla 
VUCf  car  II  -  animaux  aveuglés  avant  l'exlirpalion  du  cervelet  reslcnl  incapable^ 
<le  marcher  bien  plus  lou'^demps  que  reiix  chez  lesipiels  la  vision  est  restée 
inlaclc  (').  L'ablalion  du  ccrvclcl  détermine  cnlin  ua  amaigrissement  qui  peut 
se  terminer  par  la  mort. 

Les  eonnexiotu  anatomiqutê  du  eervetet  peuvent  se  déduire  de  ce  que  noos 
avons  exposé  plus  haut  sur  les  dégénérations  diverses  observées  à  la  suite  de 
reiilèvemenl  de  tout  on  partie  de  cet  organe.  Elles  son!  admises  dans  leur 
ensemble  telles  qu  André  Thomas  les  a  exposées  et  les  travaux  ulléricun>  n  ca 
ont  modifié  que  des  points  de  détail. 

Le  cervelet  est  en  rapport  avec  !«■  •  erveau,  la  moelle,  Tappareîl  yestibutaire, 
les  yeux,  les  nerfs  crAniens  sensoriels,  dont  il  reçoit  des  renseignements  divers 
et  avec  lesquels  il  échange  des  impulsions.  Nous  avons  suflisanirnent  insisté 
déjà  sur  les  connexions  avec  le  cerveau  et  la  moelle  pour  ne  pas  revenir  sur  ce 
sujet.  Toutefois  nous  ferons  remarquer  la  très  grande  place  que  prend  le  noyao 
de  Deiters  comme  intermédiaire  entre  le  cervelet  el  les  autres  parties  des  centres 
nerveux  :  comme  on  l'a  vu,  ce  noyau  e^l  une  sorte  de  carrefour  où  viennent 
aboutir  la  majorité  des  renseignements  dont  le  cervelel  a  besoin  cl  par  où 
passent  en  grande  partie  les  renseignements  et  les  excitations  que  le  cervelet 
envoie  au  cerveau  el  à  la  moelle.  D'après  Probst(*),  en  eflet,  il  n'y  aurait  pas  de 
fibres  directes  allant  de  l'écorce  cérébelleuse  à  la  moelle  et  aux  couches 
o|itiques  :  toutes  les  libres  centrifuges  de  celte  écorce  passent  par  les  noyaux 
(noyau  dentelé,  noyau  du  toit,  noyau  de  Deilers). 

Le  noyau  de  Deiters  de  dtaque  eôti  est  constitué  par  de  grosses  cellules  qd 
ressemblent  beaucoup  à  celles  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  :  par  suite  de 
sa  situation  au-dessus  et  en  dehors  du  noyau  principal  de  Tacoustique,  on  la 
considéré  comme  un  noyau  acoustique  accessoire  ;  mais  les  fibres  qui  en  naissent 
olqui  rejoignent  Tacousliquc,  pour  se  terminer  dans  les  canaux  semi-circulaires, 
ne  sont  qu'une  petite  partie  des  fibres  émises  par  lui  :  il  envoie  encore  à  la 
moelle  deux  faisceaux  nerveux.  L'un  de  ces  faisceaux  se  divise  on  deux  branches 
qui  se  joignent,  l'une  au  faisceau  pyramidal  antérieur,  l'autre  au  faisceau  pyra- 
midal latéral  ;  l'autre  faisceau  se  termine  en  pinceaux  nerveux  qui  entourcnl  les 
grosses  cellules  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle. 

Or  nous  pouvons,  dans  ses  connexions  avec  la  m  iellé,  considérer  le  cervelet 
comme  le  centre  d'un  arc  réflexe  auquel  arrivent  les  fibres  centripètes  de  la 

(•)  VERZitOFF.  Loe.  eil.  —  PnoimT.  Lor-.  cit. 
'  I>.  li  I^l^^ALI.  Inlorno  ail'  iiiriuett^a  ileiln  \  |s|a  riol  ripristinarsi  dclla  fooslooe  ileaflh 
iiul.iloria,  etc.  il  l'otictiuico,  vol.  \'l-c,  la-c.  Il,  I.»  novembre  Iti'J'J,  p.  417. 
Pjiobst.  Arckiv  fur  I*8yehiatrie,  i,  XWV,  t.  3,  iUOS. 
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moelle,  et  d*oii  parlent  les  fibres  conlrifuires  de  cet  organe,  toutes  ces  fibres 

passntil  par  h'<  |)('iloncnl(*s  (••'•ii-liclloux  iiifrri»^iir-^.  L'arc  spiim  <  ('T<'l»r'lI(Mix 
pourra  donr  rire  rompli'l»'  <!»•  la  farnn  <uivanlc  :  d'uno  part,  <U'<  lilir»"*  «•rois<V's 
vomu's.  de  l'olive  vont  au  noyau  denlelé  du  côlé  oppos.é  et  de  là  à  l'érorcc  du 
vermis;  et,  d'autre  part,  les  deux  faisceaux  de  fibres  spinales  vont  au  noyau  de 
Deiters,  qui,  à  son  tour,  envoi»*  d«'s  fihn^s  au  iioy;iu  du  loil,  ce  dernier  relié  lui- 
même  à  l'écoroe  du  vermis.  \a\  l'''-if>ti  de  re  faiseeau  s|)iiio-f.'i t'I i'  Ueux  ne  pro- 
voquera aucun  trouble  Jfensilil"  ou  douloureux,  mais  attira  forlenienl  sur  le  sens 
musculaire  en  interrompant  l'arc  réllexe.  Le  noyau  de  Deiters  a  encore  deux 
importantes  connexions  :  l'une  avec  les  noyaux  oculomoteurs,  l'autre  avec  le 
noyau  du  tiioleur  oculaire  externe  du  m^me  côlé.  On  voit  donc  rimporLinrc  du 
noyau  de  Deiters  et  (piel  trouMe  sn  ir-^ijon  on  celle  de  ses  ronnexiotis  provotpiera 
dans  le  l'onctionneinenl  des  t'uisceaux  spinaux  et  oculaires  du  cervelet;  touleluia 
les  lésions  symétriques  peuvent  rester  latentes  ('). 

Les  noyaux  d'origine  de  la  plupart  des  nerfs  crâniens  sensitifs  semblent  être 
mis  en  rap[»ort  a\ec  le  rervelel  par  un  Iraelus  nueléo-céréliellcnx,  voie  «•(■i <'lir' ■ 
leuse  seiisiirieile  indirecte  :  les  lij»res  en  prennent  naissance  dans  la  région  du 
loil  et  se  lerutinent  dans  les  noyaux  sensitifs  d'origine  de  pcut-ùtre  tous  le«« 
nerfs  crâniens,  mais  sûrement  dans  ceux  du  vague,  du  glossopharyngien,  de 
l'acoustique  <-t  vraisemblablement  de  la  &*  paire  (*). 

/.'•s  rtijtji')il-i  ilii  l'i-rvelrt  rn-rr  l'a jipnri''il  vrftlihul'nrc  «ont  importants  et  ont 
pcnuis  d'utlribucr  à  ce  dernier  un  grand  rôle  dans  le  niniiilien  de  l'équilibre  (  ). 
Il  existerait  en  effet  dans  les  eeatres  nerveux  on  appareil  d  équilibre  dont  le 
segment  centripète  se  trouve  «tons  le  nerf  vesUbulaire,  le  centre  dans  le  noyau 
de  Deiters  et  le  sej?ment  rentrifui;e  dan*<  les  connexions  du  noyau  «le  Deiters 
avec  les  noyaux  des  muscles  ocniniies  et  avec  les  comes  antérieures  de  la 
moelle  épinière;  c'est  ce  qu  ou  pourrait  appeler  Vaitparcil  veglibuluire.  Le  cer- 
velet aurait  une  action  d'arrêt  sur  le  tonus  réflexe,  car  il  agit  comme  modérateur 
des  mouvements  réflexes  provoqués  par  l'appareil  veslibulaire.  Lorsque  les 
connexion^  des  noyaux  <bi  vermis  avec  les  noyaux  de  I)eit»'rs  sont  iuli'rrniu- 
pues,  celle  action  modératrice  du  cervelet  n'a  plus  lieu  :  l'appareil  vesiibulawc 
Iravaillo  sans  régulateur,  les  mouvements  réflexes  deviennent  excessifs  et  le 
symptôme  de  l'ataxie  cérébelleuse  se  manifeste. 

Le  cervelet  paraît  donc  Hre  un  organe  de  sensibilité  spéciale  et  non  pas  un 
organe  moteur.  L'étutle  hislologique  de  ses  éléments  nerveux  permet  encore  de 
le  concevoir  tel  :  les  grandes  cellules  de  Purkinjc  ont  une  ressemblance  extrême 
avec  celles  de  la  colonne  de  Clarke  ({ui  paraissent  jouer  un  rôle  sensitif;  les 
granulations  arrondies  correspondent  jus(|u'à  un  certain  point  aux  couches 
pranuleii^es  de  la  réline  el  les  |tetiles  cellules  de  la  couche  moléculaire  ressem* 
bicnl  à  celles  de  la  corne  postérieure  de  la  moelle 

(')  Al.  Bhi  rr.  Tlio  localisation  an<l  sympiuius  •>!' disease  of  thc  cerebellum.  TrmuMtiont 

of  the  Liliiilmi-ijh  tn«di'-rt  rhirurg.  6ocic/y,  jaii\ ii-r  IS'.»*.». 

(*)  EoiNiitH.  Annlniiii-1  lie  und  verglri<  licn>l  nnalomisclip  Untcrsuctiungcn  Obcr  die 
Verbendung  der  scntiuriscbea  UiraDcrveo  mil  dem  kleinhirn,  elc  Neuroiogi$cher  Ceittratblatt, 
i$  oelobrv 

(•)  Abi  I  n  I  <'1  iT  '1er  Vcstiluilajiparal  und  die  lU-zieliiintren  tlo^  Kleinhimn  zu  diesem  und 
ZUm  Retloxtoiui-.  Monat.  fur  l'ay  i,.  uml  AVuro/.,  t.  VIII.  |).  4.V.1,  ilfcoinbio  l'JHO. 

(♦)  IltNttv  J.  bF.HKLEV.  Tlie  rerelifllar  roi-lcx  f>r  tlie  dog  The  John  //  / /.nis  llos/iital 
Repovl»,  vol.  lit,  11°*  4.  r>  pl  0,  lM>r>.  —  Arnus.  Iterherches  mur  l'hiil-<i^>ii  -if  tin  f-Tir/-/.  TlK'-se 
de  l»an»,  1897.  —  Sanctl  dk  Sanciis.  L'iit(>rsuch>inpen  (ilicr  don  Hau  ninl  du-  Mark-i  ln-i- 
deobildung  des  Menscblicbea-Kleinbirns.  Uonat,  fur  Pêyt^ial.  und  XeuroL.  vol.  IV,  IdUtl. 
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D'antre  part,  le  déwhppemeni  embryologiqw  monlre  que  le  cervelet  se  déve> 

loppe  comme  les  voies  de  la  sensibilité  (')  :  et,  si  Toii  étudie  le  développement 
hi.slolof»iqtio  de  lYrorce  cért''l)olleiis(^  d.ins  ses  rapports  avec  la  facullé  de  mar- 
cher cl  de  se  conduire,  on  voit  que  chez  l'enfant,  à  l'époque  de  la  naissance, 
réeorce  cérébelleuse  possède  de  nombreux  caractères  embryonnaires  qui  se 
perdent  peu  à  peu,  et  que  celle  écorce  prend  sa  forme  définitive  è  mesure  que 
se  développe  l'aplilude  à  la  niarclio  (').  Au  contraire,  chez  les  animaux  qui 
marchent  aussitôt  nés,  la  myéliiii-^alion  du  cervelet  est  complète  dés  la  nais- 
sance. Les  éléments  qui  se  développent  avec  le  plus  de  régularité  au  fur  et  à 
mesure  que  se  manifeste  TapUtude  A  la  marche  sont  les  cellules  de  Purkinje« 
qui  semblent  ainsi  avoir  un  grand  rôle  dans  le  jeu  réflexe  du  cervelet. 

Résumé.  —  Le  cervelet  est  donc  un  organe  central,  ^^uumis  à  l'inlluenre  des 
centres  sensitivo-moieurs  du  cerveau  el  réagissant  à  son  tour  sur  eux.  11  re(,'oil 
des  impulsions  centripètes  de  la  périphérie  par  les  organes  sensitifs  musculo- 
culanés,  les  canaux  semi-circulaires,  les  noyaux  bulbaires.  Il  transmet  ces 
•rapulsions  aux  voies  centriftieeç,  qtii  vont  à  la  moelle,  et  aux  muselés  par  les 
cornes  antérieures.  11  renforce  ainsi  le  tonus  et  l'énergie  contractile,  el  régu- 
larise l'activité  musculaire  dans  les  divers  déplacements  du  corps  et  de  la  tète, 
qu'Us  soient  volontaires,  automatiques  ou  réflexes. 

Aucun  organe  périphérique,  sen--itif  ou  moteur,  ne  se  trouve  sous  la  dépen- 
dance directe  <lu  cervelet,  tandis  <jue  tous  les  «îroupcs  ^ant^lionnaires  eiicépha- 
loméduUaires,  tous  les  centres  nerveux  s'y  trouvent,  directement  ou  secondai- 
rement. C'est  pour  cela  que  l'excitation  du  cervelet  produit  les  eSbls  les  plus 
complexes  et  les  plus  variés.  Les  influences  tonique,  sthénique  et  statique  ne 
sont  que  les  trois  faces  d'un  même  phénomène  qui  se  présente  sous  plusieurs 
aspects  parce  «[ue  les  centres  nerveux  sur  lesquels  il  agil  le  transforment  sui- 
vant leur  propre  fonction. 

Organe  énei^étique  pour  les  centres  nerveux  de  l'axe  cérébro-spïnal  (*), 
organe  réglant  la  tonicité  musculaire,  en  somme  appareil  de  régulation  des 
actes  musculaires  qui  entrent  en  jen  dans  In  station  et  la  locomotion,  dans  les 
mouvements  volontaires,  automatiques  ou  réllexcs,  le  cervelet  est  un  organe  de 
perfectionnement,  non  indispensable,  mais  pouvant  être  suppléé  par  d'autres 
organes  auxquels  il  épargne  cette  tftche  en  temps  habituel. 

Action  du  rervicl.  —  Dans  tous  nos  mouvements  le  centre  de  fxravifé  du 
corps  se  déplace,  el  certains  groupes  musculaires  doivent  agir  d  une  façon 
coordonnée  pour  maintenir  l'équilibre  :  pour  cela  le  tonus  de  ces  groupes  de 
muscles  doit  être  augmenté.  LA  est  le  rôle  du  cervelet  :  en  même  temps  qu'il 
reçoit  les  scnsalions  de  position  du  corps  par  ses  voies  de  la  sensibilité,  il  règle 
automatiquement  le  tonus  parle  noyau  de  Deiters  et  le  faisceau  antérolali'-ral, 
{>ar  le  noyau  du  toit  et  le  noyau  dentelé,  la  voie  rayonnante  du  cervelet,  les 
libres  allant  au  noyau  du  faisceau  latéral,  et  le  faisceau  thalamo-cémjbelleux. 
Le  cervelet  produit  celle  régulation  du  tonus  surtout  dans  les  muscles  du  dos 
et  du  cou  :  ai  une  moitié  de  Torgane  est  détruite,  la  moitié  conservée  agil  sur 

(•)  A.  TiioM\«.  Le  etri-'Icl.  IS'iT.  [.  'M. 

(*)  AiTfii.i.io  l.ni.  Rivi^t'i  !ii'i'ritii''iil'itf  di  freniiilria,  1894,  fasc.  II.  —  Alciine  o's-<f«rv.T/ioni 
fkullo  sviluppo  islrtlogicu,  •■Ir.  Itifurma  médira,  I80S.  —  OBMrva/ioni  sullo  sviliippu  istoio* 
gico  dclla  corleccia  cercbollnre,  clc.  Atvt<la  di  frenialria^  anno  XXXIll,  vol.  VU,  fnsc.  I. 

(*)  G.  Pacano.  Atmta  rfi  l'aloio<ji<t  nenota  «  nuntaie,  vol.  VII,  fasc  LIX.  avril  IfflM.  — 
Éludée  ourla  fonction  du  cervelel.  AreMwB  Uatùnnet  de  biologie^  vol. XXXVIII,  ft»c.  2.  ItNM. 
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la  muscnlature  du  même  c6té  et  donne  Heu  aux  mouvemento  de  rotation  du 

corps.  Ct  tlo  action  rt'ffulalrice  cnln»  parliculièremettt  en  jeu  pour  les  miisflos 
qui  fixonl  les  articulalions  t  vient-elle  à  faire  défaut,  lalaxie  cérébelleuse 
apparaît.  * 

Du  râle  de»  yeux  dan»  eéfflalibre,  Le  rôle  des  yeux  dans  la  fonction  d*équi- 
libre  a  été  diversement  inlcrprélé. 

Pour  le  profpjîppur  lîrissaud,  le  corvelci  est  directement  relié  aux  yeux  par 
le"*  fifnrx  optiques  n'-n'-hr lieuses,  «le  la  façon  suivante  (')  :  un  s\>lème  de  fibres 
scnsilivcs,  issues  de  la  réline  à  la  face  postérieure  du  globe  oculaire,  traverse 
rhémisphère  cérébral  pour  prendre  fin  dans  la  région  occipitale  du  cerveau  : 
ce  sont  les  fibres  optiques  des  radiations  de  Gratiolet.  Mais,  chemin  faisant,  un 
certain  nombre  «l'entre  elles,  au  voisinnge  du  lubernile'  (jiiadrijumeau  supé- 
rieur, s'enfoncent  dans  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  pour  aller  s'épanouir 
dans  récorce  du  cervelet.  Ces  dernières  fibres  constituent  les  fibres  optiques 
eêrébetleuse»t  auxquelles  corraspondeni  les  fibre»  oewIomolHees  cérébelteute»  qui 
portent  aux  ce!lules  des  noyauz  ocolo-moteurs  l'excitation  venue  par  les  fibres 
oplifpi'-s  eéréhelleuses.  L'incoordination  cérébelleuse,  e'est  à-dire  la  <lé«»'f|uili- 
bralion  avec  litubation  ébncuse,  résulte  de  l'interruption  des  fibres  optiques 
cérébelleuses.  En  eflét,  les  noyaux  oculomoteurs  subissent  deux  influences  : 
Tune  cérébrale,  ro/ontoire,  qui  ne  s'exerce  que  dans  la  fixation  directe  ou  toté- 
rale,  l'autre  cérébelleuse,  réflexe,  qui  ne  s'exerce  qno  qiinnd  nous  ne  fixons  pas. 
Au«si  le  cérébelleux  regarde-t-il  devant  lui  un  {)oinl  lixe  pour  évih  r  la  tilu- 
balion.  «  Le  fait  qu'il  se  déplace  en  marchant  explique  que  le  point  tixc  se 
déplace  relativement  k  son  axe  visuel.  De  lé  l'état  vertigineux.  >  Mais  lorsqu'il 
est  couché  et  que  son  regard  est  fixe,  le  vertige  disparaît.  Ce  qui  le  sépare  du 
labétique.  c'est  qu'il  a  conscience  de  l'intensité,  de  la  direction  et  de  l'ampli- 
tude de  tous  les  mouveineiils  qu'il  fait  volontairement. 

Pour  M.  André  Thomas('),  la  sensation  vertigineuse  peut  être  expliquée  ches 
le  cérébelleux  par  l'absence  de  coordination  des  mouvements  des  muscles  ocu- 
laires, par  l'inslabililt'  continuelle  «les  t^lobes  des  yeux,  qui  rend  In  fixation  d'un 
point  impossible  pour  l'animal  dont  le  cervelet  a  été  détruit  partiellement  ou 
totalement.  11  considère  comme  hypothétique  non  seulement  le  rôle,  mais 
même  Texistence  des  fibres  optiques  cérébelleuses  :  il  s'appuie  sur  le  fait  que, 
chez  l'animal  privé  de  cervelet,  pas  plus  que  chez  le  cérébelleux  pathologique, 
l'occlusion  des  yeux  ne  modifie  pas  la  station  et  la  marche,  qu'elle  n'augmente, 
ni  ne  diminue  les  désordres. 

Nous  pensons  cependant  qu'on  doit  admettre  Texistence  et  le  rôle  des  flbre» 
optique»  eérébellemes  de  Brimaud  ;  si  l'occlusion  des  yeux  ne  modifie  pas  la  station 
et  la  marche  du  cérébelleux,  peut-être  e^t-ce  dû  h  ce  que  ces  fibres  optiques  ne 
remplissent  «léjà  plus  leur  fonction,  «piflb's  sont  interrompues.  Nous  «avons 
d'autre  part  que,  lorsque  l'animal  décérébcllé  a  été  rendu  aveugle  avant  l  enlè- 
vement  du  cervelet,  les  troubles  de  la  marche  durent  bien  plus  longtemps  que 
chez  l'animal  dont  les  yeux  ont  gardé  leur  fonction  visuelle  avant  et  après 
l'extTese  du  cervelet.  Un  chien  rendu  coînph'teinerrl  aveugle,  «jui.  trois  ri)«>is 
plus  tard,  subit  l'extirpation  du  lobe  médian,  n'est  pas  en  état  de  se  maintenir 
debout  (t3  jours  après  celle  dernière  opération.  Au  contraire  les  animaux  non 
aveuglés  au  préalable,  à  qui  Ton  a  enlevé  le  lobe  médian  du  cervelet  marchent 

(*)  E.  Brissauo.  Lcfons  sur  les  maladies  nerveuses.  Saipêtriire,  I80Ô-I89I. 

(*)  AND«t  Thomas.  Le  carvelei.  Élude  anatomique,  eliniqu»  et  paUioloifique.  Paris,  1807, 
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de  9  à  l  i  jours  apri's  ccl  enlèvemenl.  Celle  conslatalion  prouve  qu'il  existe, 
f*nfn^  le  >\s|cino  vïsupI  cl  lo  rorvolcl,  des  connexions  intimes  :  si  celles-ci  ne 
sonl  p;i>  eiK'ore  complèlemenl  démontrées  par  la  clinique  cl  l'analomic  patho- 
logique, rcxpcrimcnlalion  mclieur  existence  hors  de  doule.  Ces  connexions  onl 
pour  but  la  transmission  au  cervelet  dUmpressions  lumineuses  queForgane  utilise 
pour  raccomplissameni  de  ses  fonctions.  Ce  n'<-si  p.is  n  «liK^  (|uece  petit  cerveau 
soil  un  centre  sensoriel,  mois  seulement  que.  lorsqu  il  (>>l  le  s'irgp  d'une  lésion, 
il  a  besoin  des  sensibilités  de  la  vue  pour  maintenir  lanl  bien  que  mal  l'équilibre 
du  corps  dans  la  station  et  la  marche. 

Le  cervelet  ««  un  organe  réflexe  maintenant  TiquUibre  et  le  dirigeant  dans  le 
sens  tJii  ilr/il/vrvtml  ilu  cmtrr  de  i/rorllr  liii  rorpa,  la  direction  de  rr  dëplnrpinenl 
lui  étant  indiquée  par  les  canaux  semi-circulaires.  V'eslle  centre  réflexe  de  l'équi- 
libralion. 

Hais  en  résumant  dans  cette  formule  Tactionque  le  cervelet  exerce  sur  Tasso- 
ciation  des  mouvements,  et  en  particulier  sur  l'association  des  actions  muscu 
laii'i's  ii>''('f--,iires  h  l'équilibre,  nous  ne  prétendons  pas  dire  que  |i»  cervelet  n'a 
<|uc  celle  unique  fonction.  La  physiologie  nous  prouve  qu'il  possède  sùremenl 
celle-ci;  mais  elle  ne  nous  dit  pas  qu*il  n*en  ait  pas  d'autres  qu^une  étude  fdus 
approfondie  nous  fera  reconnattre,  et  l'on  doit  peut-être  faire  quelques  réserves 
à  propos  du  rôle  psychique  plus  OU  moins  conscient  dont  nous  avons  dit  quelques 

mots  dans  l'historique. 

Allons-nous  retrouver  dans  l'examen  des  syiuplùiues  des  lésions  patholo- 
giques de  l'organe  qui  nous  occupe,  des  données  concordant  avec  celles  de  la 
physiologie?  Certes,  car  en  y  regardant  attentivement,  nous  allons  eonslater 
comme  symplAme  eapiinl  de  CCS  lésions  dcs  troubles  de  la  moliltlé  el  plus  par» 
ticulièrement  de  l'équilibre. 

CHÂPITaE  II 
PHTSIOLOaiE  PATHOLOGIQUE  DU  CBETBLET 

En  présence  de  la  multiplicité  des  symptômes  signalés,  il  semble  difficile  de 
déterminer  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre  eux  et  les  lésions  trouvées  à 

l'aulop-ie.  Les  cliniciena  paraissent  avoir  souvent  oublié  le  grand  principe  de 
la  localisation  en  matière  cérébrale  :  il  faut  ne  se  servir  que  de  vieilles  It-'^ions. 
arrivées  à  un  étal  slalionnaire,  pour  chercher  à  connaître  exactcmenl  les 
phénomène»  de  déficit  provenant  de  la  perte  de  fraction  de  la  partie  lésée.  Ce 
n'esl  guère,  en  conséquence,  qu'à  l'aide  des  ramollissements,  des  atrophies 
partielles  ou  totales  de  l'orpane,  que  celle  élude  pourra  se  faire.  Les  vieux 
abcès,  le>  I ubercules,  même  slationnaircs,  sont  presque  toujours  accompagnés 
d'actions  à  distance  qui  les  rendent  inutilisables  à  ce  point  de  vue. 

11  Ml  des  cas  nombreux  où  des  lésions  du  cervelet  n'ont  donné  lieu  à  aucun 
symptôme  et.  d'après  Nothna^el,  qui  s'est  livré  à  une  discussion  appriiTun  Jie 
de  ee>  tiiils,  raiiatdiiiii^  palliolo«;ique  prouve  que  Talléralioii  atteint  alors  (l;ins 
la  majorilc  des  cas  un  hémisphère  cérébelleux.  Les  plaies  du  cervelet,  comme 
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on  peol  d^jà  le  supposer  d'après  la  physiolofîic  expérimentale  de  cet  organe, 
sonl  souinise-i  h  rflli^  n'{?le.  DuplouyC)  a  rclaU-  In  cas  (l  iinr  plaie  du  r<Tvelct 
par  coup  de  revolver  tiré  derrière  l'oreille  droite  :  le  malade  guérit  et  sa 
guérison  était  encore  paifaile  au  boul  d*un  an.  Cependant  il  y  avait  eu  issue  de 
matière  cérébelleuse  par  la  plaie  et  à  aucun  moment  le  malade  n*avait  présenté 
un  trouhie  fonctionnel  quelconque  :  il  est  évident  que  seid  l'Iu^mif^phère  céré- 
belleux avoil  <Iù  t^lif  lésé.  Il  n'en  (••^1  plus  de  même  quand  \c  vermis  est  louché 
primilivcmenl  ou  intéressé  sccondairemenl  par  la  léï-ion  :  alors  apparaît  un 
phénomène  d'importance  capitale,  qu'on  a  désigné  des  noms  d'ataxie  céré> 
bclleuse,  d'incoordination  rén  ltelleusc,  de  titubation comparable  à  la  tilubation 
,'>l>iii'iisf.  Klle  existe  dan'i  rinimmisi'  majorité  des  cas  où  la  partie  médiane  du 
cervclel  est  atteinte.  Mais  certaine-^  observations  (Ginlrac)('),  ((iribbon)(^),  etc., 
concernent  des  tumeurs  développées  dans  le  vermis  sans  avoir  causé  ce 
symptôme  caractéristique.  Nolhnagel  insiste  sur  le  fait  qu'il  s'agit  alors  tou- 
jours de  tumeurs  à  accroissement  graduel,  car  on  peut  comparer  ce  qui  se 
passe  4lans  le  cervelet  h  ce  qu'on  constate  dans  certaines  tumeurs  qui  peuvent 
isoler  les  uns  des  autres  les  faisceaux  d'un  nerf  sans  les  détruire  ((jraefe, 
Vircbow).  Il  y  aurait  écartement  sans  destruction,  ni  compression  véritable, 
des  éléments  cérébelleux.  Il  n'en  reste  pas  moins  acquis  que  la  lésion  du 
vermis,  directe  ou  indire.-le,  jieut  seule  causer  la  titubation  cérébelleuse. 

Le  vertiije.  'ii  frécpient  dans  les  jt-sjons  du  cervek't,  est  au>--«i  un  simie  impor- 
tant de  l  alleinle  de  cet  organe.  (Juoii|UC  le  plus  souvent,  quand  il  exi-le,  on 
puisse  aussi  constater  l'existence  de  la  titubation,  il  peut  exister  seul  et  le 
chancellenieut  existe  fré^piemmeul  <ans  lui. 

Enlln.  d  iD-  la  plupart  de-*  ob^ei  N ati(ii)«  <i)nt  notés  une  a»^tliénie  uiU'^i  tilnire 
plus  ou  moins  ^irofonde,  un  alVaiblissement  très  marqué  de  la  force  musculaire. 

On  le  voit,  si  l'on  rapproche  la  constatation  de  ces  trois  symptômes  des  don- 
nées de  la  physiologie,  il  n'y  a  pas  de  contradiction  entre  les  deux  résultats. 
Les  expérimentateurs  ont  noté  la  faiblesse,  l'inconnlinalion  dans  la  lésion  arti- 
ficielle. Nous  les  reirouvous  <latis  la  lé-ioti  ji.il  litilo<ri(|ue  chez  l'iKimine.  à  celte 
différence  près  que  nous  n'avons  plus  atVaire  ù  une  incoordmaliun  vcjitable, 
mais  à  un  défaut  d'équilibre,  à  une  titubation  sur  laquelle  nous  reviendrons  A 
propos  des  tumeurs  du  cervelet. 

Si  l'on  pnrenml  les  observations  di"  lésions  cérébelleuses,  on  vnil  notés 
encore  d'autres  pliénoménes,  très  nombreux  parfois  :  ils  ne  dépeudeuL  pas 
immédiatement  de  la  lésion  cérébelleuse  en  elle-même.  La  céphalalgie,  le  plus 
liréquent  de  ces  symptômes,  relève  de  la  même  cause  que  les  autres  douleurs 
de  téle  dans  certaines  lésions  de  l'encéphale  :  irritation  des  ménin^res  ou  aug- 
mentation de  la  pression  intracrrtnienne,  qui  si  souvent  se  tra<luil  par  une 
hydrocéphalie  plus  ou  moins  manifeste.  Tous  les  autres  symptômes,  vomisse- 
ments, troubles  moteurs  hémiplégiques,  paralysies  variées  des  nerfs  crâniens, 
troubles  de  la  vue,  etc.,  dépendent,  quand  ils  existent,  uniquement  soit  de  la 
compression  d'orijfanr-^  voisins  (btdbe,  protubérance.  tul>ereid(  s  ((uadrijumeaux), 
soit  d'actions  à  distance  plus  com()lexes  et  plus  difliciles  à  «  onstaler. 

Quoi  qu'il  en  soit,  sur  167  cas  de  lésions  du  cervelet  Lussana  (')  a  trouvé 

(•)  Dt  PLouY  (de  RocherorI).  Plaie  du  eertettl.  Vit*  Congrès  français  de  chirurgie,  3  au 

«avril  IN'.r». 
(•)  C;iNTn\< .  T.  IV.  p.  708. 

(*)  (illlIlllON.    77i.'  I.  inrrt,  |H  |,STS 

if)  Lt'àsANA.  i'IiysiujtaUiologiv  du  cervclel.  Arch.  itai,  dt  biologif,  L  VII,  fasc.  i,  p.  Hh. 
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noié  154  fois  une  incoordination  motrice  :  17  fois  elle  n'existait  pas,  8  fois  on 
ne  l'a  pas  rerli(M  (  !!t'r,  8  fois  il  fui  iiniio*isil>Ic  i\o  la  oonslater  par  suite  de  com- 
plications. Il  faut  donc  conclure  que  le  cervelet  a  un  rôle  régulateur  de  ré(|ui- 
libre  locomoteur.  C'est  le  centre  où  viennent  se  rendre  toutes  les  impressions 
d'origine  masculaire,  visuelle  et  auditive,  capables  de  guider  la  marche.  De  ce 
manque  de  renseignements,  dont  nous  avons  fait  ressortir  plus  liaut  l'impor- 
tance dans  la  fonction  d'équilibre,  naît  la  liliihation.  Le  cervelet  est  une  pièce 
importante  du  système  locomoteur  encéphalique,  représenté  par  les  corps 
optoslriés,  la  protubérance,  le  bulbe  et  lui-mdme.  C'est  le  centre  de  l'équi- 
libre (•). 


CHAPITRE  III 
PATHOLOGIE  DU  CERVELET 


En  tant  qu'organe  autonome,  le  cervelet  peut  présenter  des  lésions  similaires 
de  celles  du  cerveau,  qui  sont  :  l'hémorragie,  le  ramollis'jemenl,  rabc<"i,  les 
tumeurs,  et  un  étal  d'atrophie  et  d'hypertrophie.  Mais  il  peut  aussi  participer 
aux  troubles  généraux  de  l'organisme  et  aux  lésions  d'autres  parties  du 
^atéme  nerveux.  Cesl  cette  participation  que  nous  étudierons  tout  d'abord. 


—  US  TROUBLES  CÉRÉBELLEUX  DANS  LES  MAUOIES 


Influence  des  Intoxications  et  des  infections  sur  le  cervelet.  —  Les  intoxica- 
tions générales  de  l  organisinc  pcuvcntagir  sur  le  cervelet,  comme  elles  agissent 
sur  tous  les  autres  organes  et  les  troubles  (|ui  résultent  de  cette  action  spéciale 
sur  le  petit  cerveau  sont,  soit  passagers  comme  la  cause  qui  les  a  déterminés, 

soit  permanents  si  colle  rnusc  nnirtie  diins  la  constitution  du  cervelet  dcs 
chanr'oments  analomo-patliologiqucs  d'ordre  durable  on  piot;t «"--^if. 

LAnloxication  alcoolique  et  le  cervelet.  —  Le  type  de  1  inlo.xicalion  passagère 
agissant  sur  le  cervelet  est  l'intoxication  alcoolique  et  nous  n'insisterons  pas 
sur  les  ressemblances  que  rhomnie  ivre  offre  avec  le  cérébelleux  en  ce  qui 
concerne  la  démarriie.  l'.fsthénio  cl  l'iiicci  liludc  dos  mouvcmenis.  F^e  seul  nom 
de  lUubùtion  rhrieusc  donné  au  symptôme  principal  du  syndrome  cérébelleux 
suffit  à  légitimer  Tanalogie  entre  les  deux  étals,  qui  déterminent  le  même 
trouble,  passager  dans  un  cas,  permanent  dans  l'autre.  Mais  les  phénomènes 
que  provoque  l'action  de  l'alcool  sur  le  cervelet  peuvent  ùlrc  plus  durables  et 
donner  lieu  à  un  complexus  sympfomatique  persistant  parfois  pendant  plu- 
sieurs semaines  et  reproduisant  lu  forme  classique  du  syndrome  cérébelleux  (*). 

Cl  Point. \tif':.  I.r  vi/s^'mc  urrvi'nx  rfuiril  (in  itoinf  li-  tue  nonnul  <•(  }hxtlu.l<'<iujur  l>^T7. 

l'i  \  i>N  lîijcin iJKKNV.  L'citrr  ;i<  nl  ;mlri'l<'iiilt'  St">riiiii:rii  diT  inolililiil  mil  ili'ii  .Muikinalcn 
r'-r"l>i  llaivr  Al.ixic  bci  A ••oliolikcn.  Vriar./.  r'.  , i h  r  .i' 1,7.  u   IS.      8eplembro ifMNI.  —  Ucbe 
acule  cerebellare  Alaxie.  A'eural.  (Jtutralbtatt,  Ib  mai  IWii,  n*  10. 
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Un  alcoolique,  après  un  excès  de  l)(>i>>un  suivi  de  perle  de  connaissance  ou 
simplement  d'un  sommeil  normal,  csi  parfois  forl  étonné  en  se  réveillant,  de  ne 
pouvoir  se  lever  qu'avec  une  grande  difQculié.  Lorsqu'il  s'est  mis  debout,  il 
maintient  son  équilibre  avoc  peine,  il  o<l  ('•lonrdi.  il  a  la  l(^lc  lourde  rl  des 
naus<*es,  quelquelnis  il  vomit.  pln  iiomiTie^  di-ijinr.ii^scnt  plus  nu  luuins 

vile  el  seul  persiste  le  trouble  de  1  équilibre,  partuis  tel  que  le  sujet,  debout, 
oscille  d'un  c6lé  sur  l'autre  et  que,  pour  marchék*,  il  est  obligé  de  s'accroeher  à 
tout  ce  <{ui  peut  le  soutenir:  rocclusion  des  yeux  n'a  aucune  influence  sur  cette 
tilubnlion.  Les  troubles  oeulaires  se  réduisenl  à  du  ny^la^mus  qui  apparaît 
dans  les  inouvemcnls  latéraux  des  yeux  :  on  peut  aussi  conslaler  une  légère 
inégalité  pupiilaire.  Cependant  les  mouvements  isolés  des  membres  s'accom- 
pHssMit  eiNmetement  :  il  n'y  a  point  d'autre  tremblement  que  celui  des  doigts 
qui  existe  chez  tous  les  élhyliques.  La  parole  n'est  pas  plus  empfltée  qu'elle  ne 
l'est  chez  l'alcoolique  et  le  tremblement  dont  la  Inncue  est  apitée  paraît  avoir 
la  mt^me  étiologie.  Il  n'y  a  ni  paralysies,  ni  troubles  de  la  sensibilité  :  les 
réflexes  palellaires  sont  un  peu  exagérés,  il  existe  de  la  courbature  générale, 
des  étourdissements  et  de  la  lourdeur  de  téle.  Ces  troubles  disparaissent  en 
quelques  jours  ou  quelques  semaines  et  leur  disparition  est  hâtée  par  Temploî 
de  la  strychnine,  de  l'iodure  el  des  bains. 

Il  est  impossible  de  ne  pas  reconnaître,  dans  cette  courte  description,  la  plu- 
pari  des  symptômes  observés  dans  la  lésion  expérimentale  du  lobe  médian  du 
cervelet,  tels  que  nous  les  avons  résum*  <  ni  exposant  la  physiologie  de  Torgane. 
Ce  iyndrome  réréhellrtt.r  alrooHifue  e.st  donc  vraisemblablement  ilrt  à  un  pro- 
cessus aigu  du  vermis  et  peut  ou  être  prépondérant  ou  coexisler  avec  d'autres 
troubles  dus  à  Faction  de  l'alcool  en  d'autres  points  de  l'organisme.  Il  pourrait, 
dans  .sa  forme  pure,  être  confondu  avec  certains  cas  d'ataxie  aiguë  d'origine 
infectieuse  qui  ont  été  sic^nalés  en  pnriir-ulier  dans  l'anémie  |>ernicieuse:  mais, 
dans  ces  derniers  cas,  il  s'af^it  d  un  tableau  clinitiue  idenli<pio  à  celui  d'une 
alaxie  locomotrice  progressive  aiguë  :  le  syndrome  alcoolique  dont  nous  venons 
de  parler  est,  au  contraire,  caractérisé  par  les  troubles  prépondérants  de  réqui<> 
libre,  par  l'absence  d'ataxie  dans  les  mouvements  isolés  des  membres  et  par  son 
étiolopie. 

Un  syndrome  absolument  semblable  peut  exister  chez  un  individu  indenme 
de  toute  tare  alcoolique,  à  la  suite  d'une  inlùxiealion  (Tordre  afimentaire, 
Schnitzer  l'a  décrit  sous  le  nom  d'ataxie  aigué  chez  un  homme  qui  présenta 

des  siirues  d'embarras  gastrique  après  une  ingestion  de  poisson  et  chez 
lequel  l  alaxie  apparut  au  bout  de  0  à  7  jours.  Ce  trouble  cérébelleux  est 
dillérent  de  l  alaxie  aiguë  décrite  à  la  suite  de  dilTérentcs  maladies  aigut^s 
infectieuses  :  il  est  caractérisé  par  la  perturbation  de  la  fonction  d'équilibre, 
sans  alaxie  dans  les  mouvements  isolés.  Il  paraît  dû  ft  un  trouble  vasculaire  du 

cervelet. 

L'urémie  et  le  syndrome  ccrèheHeux.  —  Ce  syndrome  peut  apparaître  dans 
l'urémie  :  la  palhogénie  en  est  alors  analogue  à  celle  des  troubles  cérébraux 
si  fréquents  au  cours  des  crises  urémiques  et  il  peut  être  causé,  soit  par  une 
intoxication  du  système  nerveux,  soil  par  de  l'œdème  diffus.  Peut-être  aussi 
pourrait-il  être  provoqué  par  l'auirmentation  de  la  pression  intra-crAnienne. 
par  un  piiénomène  semblable  à  celui  que  M.  Pierre  Marie  a  décrit  sous  le  nom 
d'Lntj'ijement  de»  amyyilales  eirébcUem»  dans  le  trou  occipital,  c'est^ft-dire 
par  la  compression  du  cervelet  dont  nous  parlerons  plus  loin.  Dans  un  cas  de 

[t.  roitamt] 
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Scherb  ('),  le  syndrome  cérébelleux  vr^iqm  fut  amélioré  par  la  ponction  looi" 
baire,  de  même  que  MM.  Marie  et  Guillain  (')  ont  constaté  les  bons  effets  de  la 

ponrfion  lombaire  sur  la  céphalée  des  brifrhliqnos. 

/.'•>  inf'i'flionn  ft  le  rcrvt'Ict.  —  Toutes  les  maladies  inlVctiiMi^i'-^  ]t:u,iis<enl 
pouvoir  provoquer  des  troubles  passagers  ou  des  lésions  durables  du  cervelet. 
Ces  lésions  peuvent  aboutir  à  un  processus  chronique  donnant  lieu  à  une  affec* 
lion  bien  déterminée  et  autonome.  C'e^t  .lin-i  «luo  la  Hèvrc  typhoïde  a  pu  pro- 
vo'i lier  une  scléro'^e  jilus  ou  moins  limiti-c  ili-  l'oc^'atie.  Dans  un  cas  de  ce  trenre, 
rapporlé  par  Coiicelli  il  s'agil  d  un  entanl  de  sept  ans,  sans  anlécédenls 
héréditaires;  il  eut  la  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  trois  ans  et  demi,  et,  depuis, 
il  présenta  tous  les  symptémes  de  Tataxie  cérébelleuse,  tels  que  :  démarche 
ébrieuse,  tendance  à  tomber  à  gauche,  etc.  La  lésion  était  probablement  une 
plaque  de  sclérose  du  rcrv*-!.-! 

La  malaria  peut,  surloul  dans  ses  formes  pernicieuses  graves,  donner  lieu  à 
l'apparition  du  tableau  cérébelleux  complet.  La  production  du  syndrome  dépend 
bien  de  l'affection  malarienne.  Ce  n'est  (pi'uiK^  des  formes  de  Tinfcction  du 
sy^lrmc  nerveux  i-entral  [)rir  rin'Mii.ilozoair*'  de  Laveran,  infection  qui  nfut 
rev«Mii- diverses  tonnes  :  liémipir'iïique,  cérélirale,  etc.  La  thrombose  parasitaire 
des  vaisseaux  corticaux  du  cervelet  paraît  en  être  la  cause  anatomo-pnlholo- 
gtque  (*).  Cette  forme  cérébelleuse  de  l'infection  nerveuse  paludéenne  peut 
coexister  avec  la  fièvre  malarienne  pernicieuse  à  forme  comateuse  et  apoplec- 
tiforiiit-,  dont  elle  n'est  qu'une  partie,  ou  exister  seule.  11  y  a  donc,  si  nous 
considérons  l'action  de  la  malaria  sur  l'encéphale,  une  tonne  pernicieuse  céré- 
brale et  une  forme  pernicieuse  cérébelleuse,  suivant  la  prédominance  des  lésions 
malariennes  sur  le  grand  ou  le  petit  cerveau. 

Celle  localisation  de  la  malaria  donne  lieu  parfois  au  syndrome  cérébelleux 
pur  :  oïl  y  l  elrouve  tous  les  sipiie*;  de  rinsnftisance  du  cervelet  :  atonie,  asllit-nie. 
ataxie,  troubles  de  lu  station  et  de  la  marche.  Dans  celle  forme  pure,  où  l'in- 
fection paraît  avoir  porté  son  action  exclusivement  sur  le  cervelet,  il  n'existe 
jamais  de  phénomènes  d'irritation  ou  de  compensation  comme  on  en  peut 
observer  dan^^  le<  lésions  n'i  i'lirUcdses  qui  agissent  sur  les  organes  voisins;  il 
n'y  a  pas  mélange  de  phénomènes  bulbaires,  médullaires,  cérébraux  ou  péri- 
phériques. Une  des  particularités  de  ce  syndrome  cérébelleux  malarien  est 
d'être  accompagné  d'anarlhrie.  Il  apparaît  brusquement,  d'une  façon  aiguë; 
ses  symptômes  s'atténuent  rapidement,  et  bientôt  il  n'existe  plus  que  de  l'incer- 
titude des  mouvements,  laquelle  (li-p;H.ut  peu  à  peu;  seule,  la  dysarlhrie  tend 
à  persister  :  elle  est  comme  la  cicalnce  du  processus. 

Il  existe  donc  un  ^fndrome  cér&telteujc  malarten  avec  anarUrrie,  engendré  par 
la  fièvre  pernicieuse  et  reconnaissable  è  ses  caractères  étiologiques  et  A  son 

complexus  syniptomalique. 

Lf  cervelet  et  iliversei:  inalti'Jies  du  sijslème  nerveux.  —  Les  lésions  du  cervelet, 
dans  un  certain  nombre  d  alTections  du  système  nerveux,  sont  encore  rclali- 
vement  peu  connues,  mais  l'étude  systématique  des  troubles  de  cet  organe 
commence  à  montrer  leur  importance  et  leur  fréquence. 

(')  SriiF.RD.  Revue  neurol.,  15  janvier  VMI,  10*  année,  n*  I. 
(*)  PiBRRS  Marie  et  Guillain.  Soc  méd.  dea  hâp.,  i  mai  1ML 

(>)  CoNCETTi.  Supra  caso  di  atassia  cerebellare  posl  Uflca  in  un  bambhio.  La  Pedhtria 
an  VI.  n*  8,  août  18W. 

0)  Sergio  Pansini.  Su  di  una  sindrome  ccrclicllare  con  anarlria  da  malaria  acula, 
ttiforma  mediea,  an  XVII,  vol.  iV,  n**  30  è  45,  novembre  1901. 
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Le  petit  cerveau  peut  parliciper  aux  lésions  du  cerveau  el  de  la  moelle  épi- 
nière.  Les  plaques  de  la  sclérose  diseéminée  peuvent  siéger  à  son  nivcou,  et  ce 
serait  sans  doute  n  la  lésion  des  fibres  cérébelleuses  que  serait  dû  le  tremble- 
ment intentionnel,  le  iiN-hiLrtnus  et  la  parole  seandéo  observés  dans  erlte 
maladie.  Dans  le  labes  el  la  paralysie  générale,  ses  lésions  sont  importantes  cl 
peut-être  constantes  :  il  n'y  a  rien  là  qui  doive  surprendre  si  l'on  considère  les 
connexions  du  cervelet  avec  la  moelle  el  le  cerveau. 

Dans  le  tabès,  on  peut  noter  des  lésions  cérébelleuses  histologiques.  Ualté- 
ralîon  porte  surtout  sur  le  corps  dentelé  dont  les  cellules  ganglionnaires 
subissenl  une  rétraction  marquée  (')  avec  conservation  de  leur  l'orme  :  les  plus 
•  rétractées  de  ces  cellules  prennent  un  aspect  allongé,  deviennent  fusiformes  ou 
triangulaires,  «1  les  plus  dégénérées  sont  plus  ou  moins  pigmentées.  Les  vais- 
seaux  du  cor[>s  «lentelé  sont  moins  nombreux  (|n'ii  l'élnl  normal  et  les  points  où 
ils  sont  devenus  le  plus  rares  sont  an-<i  les  points  les  plus  dégénérés  :  on  con- 
.slale  également  que  les  libres  à  uivéline  du  corps  dentelé  sont  moins  nom- 
breuses qu'elles  ne  devraient  rétre.  Dans  les  hémisphères  cérébelleux  il  y  a 
disparition  plus  ou  moins  grande  des  fibres  à  myéline  fines  et  très  fines,  qui 
sont  les  fibres  d'assofialiini  :  les  fibres  rayonnantes  participent  aussi  it.irfoi^  à 
la  dégénéralion.  Ces  lésions  tubélîqucs  du  cervelel  peuvent  être  rapprochées 
des  altérations  fines  de  cet  organe,  conséoitives  aux  lésions  expérimentales  de 
la  moelle  [*)  :  colles^i  portent  surtout  sur  les  éléments  ganglionnaires  de  la 
moelle  et  se  limitent  aux  pelitos  cellules  de  la  couche  moléculaire  de  la  sub- 
stance grise  corticale  dont  beaucoup  subissent  un  processus  régressif  rapide 
après  la  section  de  la  mucUc.  Si  cet  organe  a  été  complètement  sectionné,  les 
cellules  altérées  sont  disséminées  par  groupes  sur  toute  la  surface  corticale  des 
deux  hémisphères  cérébelleux^  si  l'on  n'a  Tait  qu'une  bémiseclion  de  la  moelle, 
on  observe  leur  lésion  uniquement  <iir  riiémi<pln''re  <lii  ciMé  opposé  à  la  lésion. 

Dans  la  parai ijttie  générale  les  ii  snuis  ilu  cervelet  sont  très  analogues  a  celles 
dont  nous  venons  de  parler  à  propos  du  labes  :  elles  portent  sur  1  ecorcc 
cérébelleuse  et  sur  la  névroglie  et  sont  le  plus  intenses  dans  le  voisinage  des 
vaisseaux.  Meyer(^)  a  décrit  une  atrophie  des  fibres  nerveuses  telle,  que 
certaines  préparations  rappelaient  le  cervelel  du  nouveau-né,  tant  les  iraines  de 
myéline  élaienl  diminuées  de  volume.  Dans  l'écorce  les  lésions  sont  prépondé- 
rantes dans  la  couche  des  cellules  de  Purkinje,  qui  sont  altérées  et  dont  le 
nombre  est  moindre  qu'à  l'étal  normal  :  la  lésion  de  cés  cellules  va  depuis  la 
simple  <  liromatolyse  jusqu'à  la  disparition  de  l'élément.  Dans  celle  couche 
apparaissent  des  noyaux  plus  ou  moins  noudu'eux  qui  sonl  des  élénu-nls 
normaux  altérés  du  corlcx,  el  des  leucocyk>(').  La  lésion  névroglique  est 
irrégulière,  par  plaques,  et  consiste  surtout  dans  la  multiplication  des  fibres  de 
Bergmann  dans  la  zone  moléculaire (^)  :  la  plupart  de  ces  fibres  ont  une 
direction  longitudinale,  dnulrcs,  plus  délicates,  sont  transversales;  elles 
enveloppent  les  cellules  de  i'urkiuje  autour  desquelles  s'amassent  les  cellules 

(|)0.  Jklli.m  k  L  <'l>oni  l'^VcrbolteBdesKlsinhlnu  bel  Tabès dorsalia.  Deuu^ Zeitadtrifi 

NervetUieilk.,  iS'j:),  \  I.  p.  *i3. 
(*)  Cecci.  Soc.  mcdico-ehirurgica  di  Potffa,  10  mai  1805. 

i*]  MsvBR.  XXIlt*  Congrès  des  membres  de  la  Société  des  aUéoisles  de  la  Basse>Saxe  et 
de  Westpfaaiie,  session  de  Hanovre.  1"  mai  1880. 

Ta  TV  el  Jeamty.  XUl*  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  ncurologistes.  Brazelles, 
1-8  auùl  1903. 

(•)  HcecKS.  ilrcA.  /.  P^ycftîolrîe,  t.  34,  liisc.  %  1901. 
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oévn^liques.  La  couche  granuleuse  présente  une  diminution  des  éléments 
norvtMix  pojivanl  allor  jusqu'à  leur  tlisparilion  complèlo  avec  gliosc  infon<c. 
Dans  la  substance  blanche,  moins  allérce,  les  cellules  névrogliques  forment  au 
milieu  des  fibres  des  nids  plus  ou  moins  nombreux.  On  peut  se  demander  m  ces 
lésions  du  cervelet  ne  sont  pas  en  rapporl  avec  les  symptômes  ataxiques  de  la 
paralysie  p^énéralc. 

Compression  du  cervelet  par  augmentation  de  la  pression  intra-crânienne. 
Engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital.  —  Le  cervelet 
peut  se  trouver  comprimé  de  haut  en  bas,  dans  les  cas  où  la  pression  intra* 
crânienne  augmenlc  rapidement,  soit  dans  les  hémorragi<'^  (  «  rébrales,  soit 
pour  d'aulrps  raison-^  Le  rrsullal  peut  (Mre  une  compn"--ii)ii  (l'iiiu'  parlie  du  « 
cervelet,  cl  par  suite,  l'eugagemcnl  des  amygil;ilc>  cérébelleubes  à  i  inlérieur  du 
trou  occipital.  M.  Pierre  Marie (')  frappé  de  ce  fail  que,  dans  certaines  autopsies 
d'hémorragie  cérébrale,  le  cervelet  paraissait  avoir  subi  une  compression,  a 
observé  celle  compression  ou  rengagement  des  amygdales  dans  trois  cas 
d'hémorragie  cérébrale.  Le  premier  se  rapporte  à  une  hémorragie  volnmineuso 
du  segment  externe  du  noyau  lenticulaire  gauche  :  il  y  avait  uplalis.>^emenl  de 
la  face  supérieure  du  lobe  gauche  et  le  vermis  supérieur  était  aplati  et  déjelé  à 
droite.  Dans  le  deuxième  une  hémorragie  de  la  couche  optique  du  volume  d'une 
noix  nvait  aplati  la  face  stipérieure  de  l'hêmisplu  re  gauche  cérébelleux  el  fail 
saillir  les  amygdales  cérébelleuses  qui  pai  ;ii>sau  iil  engagées  dans  le  trou 
occipilul.  Dans  le  troisième  cas(')  il  y  avait  une  hémurragie  de  la  couche 
optique  droite  et  l'amygdale  cérébelleuse  droite  était  engagée  par  la  pression 
dans  le  trou  occipital.  Dans  un  quatrième  cas,  où  la  pression  inlra-crAnienne 
s'élnil  trouvée  très  exagérée  sous  une  InHuence  indéterminée,  M.  M;uie  a 
cunslalé  l'engagement  des  deux  amygdales  cérébelleuses  dans  le  Iruu  occipilal, 
OÙ  elles  formaient  une  sorte  de  coin  englobant  le  bulbe  sur  plus  de  la  moitié 
de  sa  circonférence. 

Ol  engagement  pathologique  peut  aussi  se  rencontrer  chez  les  labétiques, 
où  Touche  (^)  l'a  observé  S  fois  sur  10  cervelets  examinés.  Dans  les  cas  très 
accusés  d'engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le  trou  occipital,  la 
dégénérescence  du  cordon  postérieur  de  la  moelle  était  totale  et  l'incoordination 
motrii^alt^gnait  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

La  cimipression  du  cervelet  par  rnutrmcnlalion  de  la  pres•^ion  inlra-criinienne 
pourrait  avoir  des  conséquences  très  graves  :  la  pénétration  des  amygdales 
cérébelleuses  dans  le  trou  occipital  peut  causer  une  anémie  bulbaire  rapidement 
fatale  et  pourrait  peut  être  expliquer  certains  ictus  bulbaires.  Peut  être  aussi 
faudrait-il  accorder  une  part  importante  à  la  compression  du  cervelet  dans  les 
phénomènes  moteurs  de  l'alaxie. 


II.  -  TUMEURS  OU  CERVELET 

Étudiées  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  pathologie  cérébelleuse, 
Andral,  Duchenne  (de  Boulogne),  Luys  et  Ollivier,  les  tumeurs  du  cervelet  ont 

Cl  l'imnE  M.\BtE.  Soc  debiol..  t"  juHIel  1890;  Complet  rendus,  p.  i)72. 
('i  l'ii  luti:  M  vniK.  .*>'"•.      >tr,n  .,l.  ilr  l'^iris,  8 .msrs  1900. 
Tovcu£.  Hoc.  lie  neurol.,  0  février  IWi. 
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donné  lieu,  depuis  vingt  ans,  à  d'assez  nombreux  travaux  d'ensemble.  Jœffert 
en  187l>,  Cubash(*)«  Ferber('),  puis  Nolhnagel,  Bemheim  el  Simon  (>)  onl 

leiilé  de  fixer  les  caraclAres  clinitpie*  ih'^  ui'o\}\a9.mr<  <!<•  roi  orf^ano.  l/œuvre 
(le  Nothna^el,  faite  ni.  point  de  vue  du  diagnostic  des  lésions  el  do  la  ph^sio- 
palhologie,  est  des  plus  importantes. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  du  cervelet  semblent  ^(rc  les 
|»Iu-  1 1  >  ijucnles  des  alléraHotis  de  colle  masse  encéphalique  :  elles  s-eraieiil  i\ 
elles  .seules,  tl  après  la  plupart  des  auteurs,  aussi  fréquentes  que  toutes  les 
autres  réunie'^;  et  parmi  leurs  diverses  formes,  le  tubercule  serait  la  lésion  la 
plus  commune,  car  il  fournit  à  lui  seul  près  de  la  moitié  des  cas. 

Au  point  «11»  viif  aii.ilomo-palholopiipie,  les  lumeurs  du  cervelet  peuvent  «''Ire 
de  tout  point  comparées  à  (■t«lle>  du  rorveaii  :  aussi  ne  l'eroiis-nous  que  les 
énuniérer,  insistant  seulement  fcur  deux  cas  où  Toché  (*)  et  Camescasse  (")  onl 
décrit  des  tumeurs  spéciales  au  cervelet  : 

1*  Les  nëoplasies  infectieuses,  qui  sont  le  tulitK  ule  et  le  syphilome ; 

2*  Le  enneer,  dont  l;i  IVt'-quence  dans  le  cervelet  serait,  eompan'o  à  sa  fré- 
quence dans  le  ccr\'eau,  comme  S  est  à  6.  On  y  trouve  toutes  les  formes, 
primitives  ou  secondaires,  l'encéphalolde,  le  squirrhe,  le  cancer  roélaniquc,  les 
sarcomes; 

.>  Les  tumeurs  dites  bénignes,  le  gliome,  le  psammomc,  le  lipome,  le 
myxonie.  le  eholesléatome.  Kbslein  (*)  a  même  d«''crit  un  o*trome  du  cervelet: 

-i"  L(!S  lumeurs  vasculaires,  fort  rares,  angiomes  et  anévrysmes.  Sur  *àô  cas 
d'anévrysmes  intracrâniéns,  Lorber  (*)  en  sifçnale  3  siégeant  sur  les  artères 

cérébelleuses; 

r.'  les  tumeur^  pnra^ilaires,  cyslicerques  et  échinoeoques.  Un  remarquable 
ca>  de  ce  dernier  genre  a  été  publié  par  Sonneuburg  (•}  :  la  tumeur  du  cer- 
velet était  consécutive  à  l'extirpation  d'un  kyste  hydalique  de  l'artère  axillaire. 

Ces  tumeurs  ne  présentent  rien  qui  soit  particulier  à  leur  situation  dans  le 
cervelet  :  elles  sont  identiques  h  celles  du  cerveau  pour  leurs  carat  léres 
mnrrnvcopiipies  et  microsropi<pie<.  On  trouve  d'ailleurs  {(arfius  dan<  les  ticmi- 
sphéres  cérébraux  ou  dans  d'autres  parties  de  l'eucépliale  des  tumeurs  ana- 
logues à  celles  du  petit  cerveau,  et  ceci  s'observe  surtout  pour  les  tubercules 
et  les  cysticerques.  Quand  la  tumeur  est  unique,  elle  siège  soit  dans  un  hémi- 
sphère ou  à  la  surface  de  c>  hii  <  i.  -oit  dans  le  vermis,  OU  empiète  d'un  hémi* 

sphère  sur  le  vermis  et  récij)roqucnienl. 

Le  tulnnxitli'  du  cervelet  est  rarement  solitaire  dans  l'organe  lui-même,  on  en 
rencontre  fréquemment  deux,  trois,  quatre  ou  davantage  de  tailles  diverses,  el 

souvent  il  en  existe  également  il  m  -  le  cerveau  :  on  y  retrouve  les  bacilles  carac- 
téristiques de  la  tul)ercul()se.  Les  tubercules  du  cervelcl  sont  rarement  prinii- 
tils.  on  trouve  en  f^cnéral  à  l'autopsie  d'autres  lésions  tuberculeuses,  surtout  du 

(*)  CuiiASU.  0*0  TubercuioM  des  inciii/tim«,tnau^.diMer|.  Zurich,  1875. 
(•)  Perber.  BtUrSgtmrSymiHomatologiéundlMagMiêdtaKItiiiMmti^  IKS. 
lUiMiriM  et  Simon.  Contribalion  k  rétude  clîidqae  des  tumears  du  cervelet. /tovMmtfd. 

de  l'Est,  ISX'J. 
(».  T.M  lit:.  TIk-sc,  im. 
(')  Camksca->-e.  Sor.  atuilomique,  mars  llMJtt. 
(•)  Ebstein.  I  II -Aoi'  '»  Arehio.,  XLIX.  Bd 
O  Lorber.  Thèse  de  Slrasbourg, 

(■)  SoNNE?iBeRG.  Pall  voB  EehiBokoklUM  des  Klelahlnia.  BtrUm,  klMteke  Wœhauehtftf 
M*  a,  p.  135,  0  février  1891. 
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c6lê  des  poumons.  La  néoplasie  bacillaire  ])(miI  être  assez  volumineuse  pour 

IransIV  rnior  tout  un  lobe  en  une  masse  scilidf  :  dnns  un  cas  obscrvt-  par  nous,  le 
lobe  droil  se  présentait  sous  la  forme  d  un  bloc  tuberculeux  en  forme  ù'œuf,  de 
%  centimètres  de  long,  sur  5  à  ti  dans  les  autres  diamètres  :  le  lobe  gaucho 
renfermait  un  tubercule  du  volume  d'une  petite  noix  et  le  cerveau  était  sain. 
En  général  le  tubercule  du  cervelet  n'est  relié  h  aucune  lésion  de  voisinage, 
mais  il  peut  «''Ire  secondaire  a  une  b'-sion  du  rocher.  Dercum  (')  a  rapporté  l'ob 
scrvalion  d'un  liunime  à  l  aulop.-ie  duquel  un  trouva  une  nécrose  du  temporal  et 
utt#  grosse  tumeur.luberculeuse,  caséeuse  et  friable,  qui  envahissait  et  compri- 
mait la  base  du  lobe  gauche  du  cervelet.  Le  tubercule  cérébelleux  peut  guérir 
d;ms  des  cas  évideninient  Irés  exceptionnels  :  il  se  transforme  alors  en  une 
masse  à  périphérie  seléro-fibreuse,  à  rentre  phis  on  moins  raséenx  elinliliré  ric 
sels  calcaires.  Un  cas  de  ce  genre  a  été  décrit  par  Foa  (')  chez  un  enfant  de  10 
ans,  mort  de  néphrite  et  qui,  dans  sa  première  enfance,  avait  eu  une  méningite 
et  la  Gèvre  typhoïde.  On  trouva,  à  Tautopsie,  dans  Thémisphère  r<:  i  ébelleux 
i^nuche,  un  nodule  fibreux,  ft  ron^istance  très  ferme,  presque  tendinensc.  à 
bords  irréguliers,  présentant  en  son  centre  deux  petits  foyers  caséeux  avec  des 
concrétions  calcaires;  à  son  niveau  la  pie-mère  était  opaque;  il  y  avait  de  la 
pachyménîngite  adhésive  et  une  légère  hydrocéphalie;  c'était  un  tubercule 
jjfuéri. 

Le  volume  des  tumeurs  du  cervelet  est  très  variable;  i!  peut  alleindre  la 
taille  d  un  œuf  de  puulc  cl  demi.  Le  gliome  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente 
des  néoptasies  non  tuberculeuses  du  cervelet;  il  constitue  plus  de  70  pour  f€0 
des  néoplasmes  de  cette  catégorie.  Viennent  ensuite  les  sarcomes  (formes 
angiolithique,  globo-rellnlaire,  médullaire,  etc.).  Le  gliome  jveut  être  pur  ou  se 
présenter  sous  la  forme  de  iibro-gliome,  de  glio-sarcome,  de  gliome  télangiec- 
tasique  (^).  Le  gliosarcome  et  le  sarcome  peuvent  subir  une  dégénérescence 
kystique  qui  s'accentue  parfois  au  point  qu'on  a  peine  à  retrouver  trace  du  tissu 
sarcomateux  dans  la  paroi  du  kyste. 

Le  point  de  départ  des  tumeurs  eérélielleuses  peut  se  trouver  soit  dans  les 
diverses  parties  du  tissu  nerveux  constituant  l'organe,  .soit  dans  les  pédoncules 
cérébelleux,  soit  dans  la  pie-mère  et  la  dure-mère  dans  ce  dernier  cas,  la  tumeur 
peut  envahir  la  sultstance  du  cervelet  ou  se  borner  à  la  comprimer  et  à  la 
refouler  ;  et  alors,  quoitpie  non  «•('•rébelleuse  au  point  de  vue  arKi!oino-]>;(lhn- 
logique,  la  lésion  peut  donner  lieu  à  tous  les  symplùmes  des  tumeurs  du  petit 
cerveau. 

Les  kyste»  du  cervelet  présentent  plusieurs  variétés  :  1*)  kystes  hydatiques  et 
cyslicerques;  S*)  kystes  qui  sont  le  résultat  de  la  transformation  d'une  hémor- 
ragie ou  d'un  ramullisscnuMit  :  5')  kystes  dus  n  la  dégénération  kystifjue  de 
néoplasmes  (sarcome  ou  gliome);  4°)  kystes  qui  résultent  d'une  lran:>formalion 
en  cavité  close,  par  agglutination  d'une  partie  de  ses  parois,  d'une  cavilê 
physiologique  plus  ou  moins  bien  développée.  La  séparation  de  la  cavité 
origitiah'  peut  se  faire  pendant  la  vie  firlale,  par  suite  d'anomalie  de  développe- 
ment, et  la  transformation  en  kyste  peut  ne  se  produire  que  beaucoup  plus 
tard  :  le  kyste,  jusque-là  silencieux,  peut  alors  provoquer  les  syuq)tùmes 

(I)  F'.-\.  Di  iici  M.  Si)c  (]•'  neurol.  de  Philadelphie.  The  Journal  c/  it«reoiM  aiul  mental 

Di»rnse,  nclnlire  l.s.t.S,         'l'i.  w  10. 

(')  l'oA.  Ac.til.  (ie  in«'>l.  <!e  'l  ur'in,  'li  rn.ii  l'JOX 
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caracléristiqups:  5»)  enfin,  il  oxislo  uno  varii-ié  do  kysics  cérébelleux  relative- 
menl  rares,  qui  conlicunenl  un  liquide  clair  cl  qui  ne  paraissent  avoir  été 
l»tMluito  par  aucune  des  causes  que  nous  venons  d'indiquer.  Dans  ces  kystes, 
on  ne  rencontre  ni  hydntidt  s,  ni  cysticerque,  ni  traces  d'une  hémorragie  plus 
ou  moins  ancienne,  ni  cristaux  d'hf'-maloïdino,  reliquat  d  une  hémorragie,  ni 
véj_'tH;ition  nt'-oplasique  :  de  plus,  il  n'y  a  pas  sur  leur  paroi  de  revt'^tnnrnt 
endotlicUal  ou  épithélial  pouvant  faire  penser  à  une  cavité  séparée  de  la  grande 
cavité  ventriculaire.  Il  faut  donc  admettre  une  classe  de  /eystes  iireux  du 
cervelet,  d'origine  inconnue. 

Les  kystes  séreiix  siègent  dans  la  substance  cérébelleuse  en  n'importe  (piel 
point,  mais  de  préférence  dans  les  hémisphères.  Leur  contenu  est  un  liquide 
clair  comme  de  Teau,  ne  présentani  rien  de  pttrliculi«r  à  l'examen  microsco- 
pique; il  ne  renferme  pas  d'éléments  morphologiques,  m  de  cristaux  d'héma- 
toTdine  :  la  quantité  de  ce  liquide  peut  être  as^ez  considérable,  50  centimètres 
cubes  dans  un  cas(');  le  kyste  pont  donc  comprimer  les  autres  parties  du 
cervelet  et  les  organes  voisins.  Au  microscope  les  parois  du  kyste  paraissent 
formées  par  des  cellules  de  la  névroglie  tassées  en  couche  mince  et  ne  donnant 
pas  respect  du  tissu  du  gliome  :  cette  paroi  ne  renferme  pas  de  vaisseaux 
sanguins,  alors  que  le  gliome  renferme  lout  a\i  moins  <lcs  capillaires.  Dans 
certains  cas  les  kystes  séreux  du  cervelet  coïncident  avec  d  autres  kystes  dans 
le  foie  et  les  reins,  et  il  est  probable  que  tous  ont  la  même  origine,  qu'ils  soient 
dus  à  la  dilatati<m  d'un  espace  lymphatique  ou  qu'ils  soient  d'origine  congé- 
nitale,  comme  on  l'a  pensé  pour  les  kystes  du  foie  et  du  rein.  Néanmoins  il  ne 
faut  pas  oublier  que  les  gliomes  peuvent  subir  une  évolution  kystique  si 
accentuée  qu'il  faut  un  examen  des  plus  attentifs  pour  trouver  dans  le  kyste 
une  faible  trace  de  la  néoplasie.  Williamson  a  rapporté  deux  cas  de  ce  genre  : 
dans  Tun  d'eux,  où  le  kysie  avait  la  taille  d'un  œuf  de  pigeon,  on  ne  put 
trouver  de  noyau  gliomaloux,  sur  la  paroi  du  kyste,  qu'en  un  seul  point  où 
exisliiit  un  petit  gliome  de  deux  millimètres  et  demi  sur  quatre  millimètres;  la 
moitié  de  ce  petit  noyau  était  constituée  par  des  vaisseaux  sanguins.  Si  une 
tumeur  peut  subir  une  telle  dégénérescence,  il  ne  semble  pas  impossible  que, 
dans  certains  cas,  tout  le  néoplasme  puisse  disparaître  et  qu'il  soit  remplacé  par 
un  kyste  sérctix. 

Des  épilfirllomes  nous  séparerons,  au  point  de  vue  anatomo-palhologiquc, 
deux  cas  d'endothéliomes  décrits  par  Toché.  Ces  tumeurs,  d'un  blanc  jaunâtre, 
sont  brillantes  et  nacrées,  et  formées  de  couches  concentriques  blanches  et 
luisantes.  Le  microscope  y  montre  des  cellules  plaies,  très  minces,  disposées 
en  mo«aïfpie  ou  en  globes  :  elles  renferment  de  la  graisse  et  de  la  cholestérine 
et  n'ont  pas  de  vaisseaux. 

Enfm,  Camescasse  a  présenté  à  la  Société  anatomique  un  genre  de  tumeurs 
rapprochées  par  M.  Gornil  des  névromes  médullaires  centraux,  que  Virchow  a 
décrits  dans  la  protubérance,  les  ventricule^  latéraux,  les  pédoncules  cérébraux 
et  la  corne  d'Amnion.  11  s'agit  d'une  sorte  de  lobule,  avec  des  circonvolutions 
bien  dessinées,  surajouté  au  cervelet.  Le  microscope  y  montre  des  fibres  à 
myéline  rares,  des  cellules  nerveuses  et  surtout  de  la  névroglie. 

Considérons  les  lésions  de  voisinage  :  les  tumeurs  cérébelleuses  en  produi- 
sent de  deux  ordres  :  ou  bien  elles  siègent  dans  la  profondeur  de  l'organe  et 

(I)  GeoitGi:  W.  Jacoby.  The  Jounial  of  nervoui  and  mental  diuau^  juillet  1901,  n*  S. 
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par  leur  Tolume,  oomprimaDt  plus  ou  moins  les  organes  voisins,  énes  peuvent 

les  alIf^r^T  (bulbe,  protubérance,  tubercules  quadrijumeaux)  ;  ou  bien  elles 
afflouronl  la  surface  de  l'orpane,  et  alors  aux  phénomènes  de  compression 
(qui  peuvent  manquer)  se  joignent  des  phénomènes  d'irritation.  Ces  derniers, 
tout  locaux,  se  traduisent  par  des  adhérences  aux  méninges,  qui  peuvent 
s'enflammer  et  adhérer  à  leur  tour  aux  os  voisins.  De  plus,  il  est  rare  que, 
profonflos  ou  supcrficiell'"'^.  1<"=  tiimfnirs,  quand  elles  allcit^tionl  un  cerlain 
volume,  ne  causent  pas  un  trouble  dans  la  pression  intracranienne.  Il  en  résulte 
une  congestion  veineuse  de  l'encéphale,  et  dans  certains  cas  une  hydropisie 
ventriculaire  qui  peut  être  considérable,  et  qui  sufGrail  alors  à  expliquer  cer- 
taines altérations  situées  fc  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  Torgane 

atteint  primitivement. 

En  général  le  liquide  céphalo-rachidien  n'est  altéré  qu'en  ce  qui  concerne  sa 
quantité  :  il  ne  renferme  pas  d'éléments  figurés  anormaux  8*il  n'y  a  pas  de 
complications,  purulentes  ou  antrM,  en  particulier  d'extension  aux  méninges. 
Lors  de  la  ponction  lombaire  il  peut  s'écouler  avec  force  et  en  grande  quantité, 
si  la  tension  intracérébrale  est  exagérée  et  s'il  y  a  hydrocéphalie. 

SymptÔBïm.  Il  ne  saurait  être  question  de  faire  un  exposé  général  de 
la  symptomatologie  des  tumeurs  cérébelleuses.  L'anatomie  pathologique,  en 

nous  montrant  l'irrégulière  distribulion  des  lésions,  leur  extension  capricieuse, 
les  variations  des  actions  !^  dislanre  «in'clles  peuvent  exercer,  pcrniel  de  se 
rendre  compte  de  la  difficulté  d  une  telle  entreprise.  Aussi  prcndron.^-nous 
comme  base  de  la  description  clinique  un  cas  typique,  où  les  auteurs  s'accor- 
dent à  dire  que  les  symptômes  sont  ceux  d'une  lésion  cérébeUeuso,  et  où  le 
(linprnoslic  peut  être  fait.  C'est  dire  que  nous  considérerons  comme  accessoires, 
provisoirement,  les  phénomènes  d'actions  à  dislance,  qui  éloignent  plutôt  de 
ridée  d'une  tumeur  du  cervelet,  et  que  nous  décrirons  comme  de  véritables 
complications  de  la  lésion  primitive. 

Mais  auparavant,  constatons  (]u'ù  l'autopsie,  dans  des  CaS  encore  assez  nom- 
breux, alors  que  le  malade  n'a  présenté  aucun  trouble  encéphalique,  on  trouve 
une  tumeur  du  cervelet.  C  est  alors  presque  toujours  un  tubercule,  car  ces 
tumeurs  se  rapprochent  des  lésions  en  foyer  stationnaires  par  leur  peu  de  ten- 
dance à  causer  des  phénomènes  de  voisinage  :  c'est,  pour  la  symptomatologie. 
en  quelque  sorte  un  intermédiaire  entre  le  ramollissement  et  les  tumeurs  à 
développement  rapide.  Mais  la  nature  tuberculeuse  de  la  tumeur  n'intervient 
|>as  seule  dans  cette  absence  de  symptômes  :  son  siège  et  son  volume  ont  leur 
importance.  Quand  elle  intéresse  le  vermis,  elle  cause  le  symptôme  cérébelleux 
caractéristique,  la  titubation;  aussi  n'est-elle  silencieuse  que  si  elle  siège  dans 
un  hémisphère  et  ne  comprime  pa«  le  vermis.  Non^^  n'avons  pas  besoin  de  rap- 
peler qu'il  y  a  des  exceptions  dont  nous  avons  expliqué  la  possibilité  antérieu- 
rement. Andral,  dans  ses  leçons  cliniques,  cite  le  cas  d'un  garçon  de  dix  ans 
dont  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  renfermait  quatre  noyaux  tuberculeux, 
dont  un  de  la  taille  d'une  grosse  noix  ;  il  n'y  avait  aucun  symptôme.  Nolhnage! 
cite  un  fait  analogue.  L'ostéome  sif^nalé  par  l-lb'^tein  avait  if»  millinièlres  de 
droite  à  gauche,  29  d'avant  en  arrière,  32  de  haut  en  bas.  11  n'avait  causé  aucun 
trouble. 

Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  les  cas  typiques  on  constate  comme 
symptômes  fondamentaux  la  céphalalgie,  les  vomissements,  les  vertiges,  la 
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tilttbation  cérébelleuse.  A  ces  trouhh's  se  joint  une  amaurose  si  frcquoiile, 
qu'il  faut  en  tenir  grand  compte,  quoiqu'elle  ne  soit  qu'un  phénomène  dù  à 
une  lésion  de  voisinage. 

Dans  d'aiilro<  rn<,  informf'-diaires  entre  ceux  où  il  n'y  a  aucun  Symptôme  de 
lésion  encéphalique  cl  ceux  où  le  syndrome  céréhclloux  fsf  au  comph-l,  il  rxisle 
des  troubles  qui,  sans  avoir  rien  de  caractéristique  au  point  de  vue  cérébelleux, 
doivent  cependant  attirer  l'attention  du  côté  de  l'encéphale.  Dans  le  cas  de 
kyste  du  cervelet  rapporté  par  Jacoby  el  dont  nous  avons  parlé  frius  haut,  la 
malade,  flfréo  de  ôl  an«,  ne  pré>;enla  pendant  trois  ans  que  de  la  nen-osilé,  delà 
fatigue  et  de  l'amaigrissement  :  neuf  semaines  avant  sa  mort  elle  fut  prise 
d'étourdissements  qui  durèrent  quelques  jours,  puis  de  nausées  et  de  vomisse- 
ments. Les  maux  de  téte  étaient  fréquents;  la  malade  avait  l'air  d'une 
hystérique. 

Pendant  le  dernier  mois  de  sa  vie  elle  présenta  de  la  céphalée,  de  la  faiblesse 
et  un  extrême  aulaigrii^sement  ;  elle  mourut  subitement. 

Déhatt  érolution,  terminaison.  —  Il  n'est  pas  rare  de  voir  signaler,  au 
début  de  la  maladie,  un  traumatisme,  qui  peut  rMnonter  A  plusieurs  années  : 

trauniatisiiie  de  la  partie  droite  de  la  région  occipitale  (•),  où  sept  ans  plus  tard 
on  trouve  un  gliosarcome  avec  dégénéie>;eence  kystique:  chute  sur  la  téte; 
chute  ayant  déterminé  une  fracture  de  jambe  (»),  dans  ce  dernier  cas  les 
symptômes  parurent  peu  après  l'accident  et  il  s'agissait  d'un  gliome.  Une 
observation  de  Donath  p)  est  curieuse  à  ce  point  de  vue  :  un  individu  reçoit  sur 
la  ir-le  un  coup  violent,  et  celui  qui  l  a  rrapi)é  le  sni<il  par  le  bras  el  le  fait 
tourner  en  rond  violemment  autour  de  lui,  puis  le  lûche  :  il  est  alors  pris  de 
vertige,  il  tombe  et  perd  connaissance.  Revenu  à  lui-même,  il  resta  alleuit 
d'un  vertige  qui  ne  le  quitta  plus  :  il  s'agissait  d'un  sarcome  médullaire  du 
vermis  el  du  quart  inférieur  des  hémisphères.  Il  est  impossible  de  dire  si  le 
traumatisme  peul  avoir  une  influence  sur  le  développement  de  la  lésion  le 
traumatisme  est  chose  banale,  et  il  peut  y  avoir  simple  coïncidence. 

Le  d&nii  lui-même  peut  être  brusque  et  se  produire  par  un  ictus  avec  ou 
sans  perte  de  connaissance  el  projeclion  dans  un  sens  déterminé.  Dans  un  cas 
de  sarcome  du  vermis  inférieur  et  des  lobes  latéraux  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  Haymoud(*)  signale  un  ictus  comme  début  de  radection.  D  aulr.  s 
fois,  divers  symptômes,  faiblesse  des  jambes,  vertiges,  titubation  précèdent 
l'ictus  :  quand  le  malade  revient  à  lui  il  peut  |M^nter  de  la  fièvre,  du  délire, 
des  convulsions,  de  la  céphalée.  Titubation  et  céphalée  apparaissent  ou  per- 
sistent et  la  maladie  évolue  Le  début  brusque  semble  se  produire  surtout 
dans  les  tumeurs  non  iniectieuses.  Lorsque  l'ictus  se  produit  sans  perte  de 
connaissance,  il  se  réduit  A  un  vertige  avec  perte  d'équilibre.  D'autres  fois  les 
accidents  bulbaires  sont  le  premier  symptôme  de  la  maladie. 

En  général,  c'est  la  céphalalgie  ou  les  vcrtige^^  qui  ouvrent  la  marche  et  sont 
les  premiers  signes  de  la  maladie;  ils  peuvent  durer  plusieurs  mois  et  plus 
d'une  année  même  (Ferber).  Au  bout  d'un  temps  variable  survient  la  titubation 
cérébelleuse.  Tous  ces  phénomènes,  d'abord  intermittents,  s'installent  bientôt 


(*)  RnrBR.  University  médirai  Magaiirir.  octobre  18CK5,  n'  I. 

J.  Sabrazls  et  C.  Cadannes.  An-h.  d  fjililalmologie,  mars  189». 
C)  J.  Donath.  Wien.  med.  /'resse,  \H'M>.  n'  'iO. 

(*)  T,  F.  Raymomo.  Frette  méd.,  8  ocU  1V02.  —  Nouvelle  Iconographie  de  la  SalpHriiret  n*4. 
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d'une  façon  définitiTe,  et  le  malade,  qui  accuse  en  général  une  grande  fai- 
blesse, peut  n'en  pas  présenter  d'autres  jusqu'à  la  mort.  Mais  il  est  rare  que 
des  symptômes  de  compression  ne  viennent  pas  s'adjoindre  aux  symptômes 
cérébelk'ux  proprement  «lits  et  oompliqiior  la  situation.  L'amaurose  en  est  un 
des  plus  fréquents.  La  titubation,  la  faiblesse  augmentent  alors;  les  convul- 
sions, des  paralysies  variées,  mais  rares  an  somme,  apparaissent.  Au  milieu  de 
ces  troubles  si  divers,  la  sensibilité  générale,  les  facultés  intellectuelles,  restent 
souvent  intactes.  Dans  cet  état,  la  maladie  peut  durer  un  temps  intU-lerminL'. 

La  (htn'e  moyenne  de  la  maladie  est  en  général  de  quelques  mois,  mais  elle 
varie  de  quelques  semaines  (et  cette  courte  durée  s'observe  surtout  dans  le  cas 
de  sarcome,  dont  l'évolution,  ici  comme  ailleurs,  est  souvent  rapide),  à  plu* 
sieurs  années,  as  ans  dans  une  observation  de  gliomc  du  cervelet  rapportée  par 
Trenel  el  Antlieanme  ('),  huit  ans  dans  un  ras  de  Marchand. 

La  terminaison  est  fatale  :  les  observations  de  guérison  d'un  tubercule  du 
cervelet  sont  trop  rares  pour  qu'on  puisse  escompter  une  telle  régression.  Seule 
Topératton,  lorsqu'elle  est  possible,  peut  donner  quelques  chances  de  survie  ou 
deguêi  i-Mn.  Hn  général  la  mort  arrive  par  cachexie  progressive  ou  par  l'elTel 
d'une  maladie  intercurrente,  souvent  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Parfois  les 
accidents  bulbaires,  qui  peuvent  d'ailleurs  être  le  premier,  et,  dans  certains  cas. 
le  seul  symptôme  de  TaffecUon,  enlèvent  le  malade  en  une  dizaine  de  jours; 
assez  souvent  la  maladie  se  termine  dans  le  coma.  La  mort  subite  est  fréquente 
et  se  produit  soit  par  une  attaque  ni)oplectiforme,  soit  dans  une  syncope.  I.a 
syncope  est  souvent  respiratoire  :  ou  conslale  brusquement  un  arrêt  des  mou- 
vements respiratoires,  cependant  le  cœur  bat  encore,  et  il  bat  pendant  de 
longues  heures  n  l'on  pratique  la  respiration  arUlicielle.  Le  pouls  peut  être 
pereu  longtemps  après  la  suspension  des  mouvemenU  respiratoires.  Cet  acci- 
dent pruait  donc  (Hre  provoqué  par  la  pre<*^îon  qu'exerce  la  tumeur  sur  le 
centre  respiratoire  bulbaire (').  La  syncope  peut  se  produire  pendant  l'opération 
tentée  pour  l'enlèvement  de  la  tumeur,  c'est  ce  qui  arriva  dans  un  cas  de 
laboulayC)  oii  la  mort  subite  eut  lieu  pendant  l'opération  :  le  malade  cessa  de 
respirer,  et,  quoique  les  battements  du  cœur  fussent  longtemps  normaux,  il 
fut  im|)os^ible  de  rétablir  la  respiration. 

Syndrome  cérébelleux.  —  Le  syndrome  cérébelleux  est  constitué  par 
l'ensemble  des  symptômes  dus  à  la  lésion  du  cervelet  et  la  caractérisant,  céfÀa- 
lalgie,  vertiges,  vomissements,  amaurose,  titubation,  asynergie.  Les  quatn» 
premiers  symptômes  appartiennent  au  syn<h'ome  commun  des  lésions  encépha- 
liques, mais  certaines  de  leurs  particularités  peuvent  relever  de  la  situation 
cérébelleuse  de  la  lésion  qui  les  provoque.  La  titubation  et  l'asynei^ie  sont 
caractéristiques  de  l'atteinte  du  cervelet,  seules  elles  sont  dues  aux  lésions  de 
déficit  de  cet  organe,  comparables  aux  troubles  observés  dans  les  lésions  eoqié- 
rimentales  du  cervelet. 

Céphalalgie.  —  La  céphalalgie  est  un  des  signes  les  plus  constants  et  les  plus 
précoces  des  tumeurs  cérébelleuses  :  c'est  une  douleur  tenace,  siégeant  le  plus 
souvent  dans  la  région  occipitale,  quelquefois  bilatérale,  limitée  parfois  exac- 
temenf  au  côté  de  la  tumeur.  Mais  sa  localisation  n'e^t  pn«  toujours  aussi  nette, 
elle  peut  être  sans  localisations  précises  el  elle  peut  occuper  le  front  ou  toute 

(')  Tr.ENEL  et  Antiieaume.  Arch.  de  nrumt..  jiiillot  1807. 

(*)  HuGULiNGS  Jackson  el  Risien  Ruissell.  tirUish  med.  Journal,  ii  février  1894,  n*  1130. 
(>)  Jaboolav  et  DsSGOs.  lyoïi  niAl.,  31«  année,  t.  XCII,  n*  43, 15  octobre  1M9. 
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la  téte,  ou  bien  être  loealisci^  au  verlex  ou  aux  tempes  :  dans  certains  cas, 
d'abord  frontalo  ou  tomporair,  elle  se  l<K  ;iIisc  ensuite  à  la  nuque.  Quand  rlle 
est  occipilale,  elle  a  pariois  des  irradialions  vers  le  front  ou  vers  le  cou,  ou 
le  long  de  la  colonne  vertébrale;  quelquefois  d'une  [intensité  démesurée,  inlo- 
lérable,  oontinae,  présentant  des  exacerbatlons  ou  revenant  par  accès,  elle 
arrache  des  cris  au  patient.  Les  mouvements  l'exaspèrent  et  ramènent  les 
crises  :  aussi  les  malades  cherchent  en  cr/'Pf-ral  h  f,,'ar(k'r  l'immobililé  la  plus 
absolue;  ils  comparent  la  douleur  à  des  élancements,  à  des  coups  de  couteau, 
parfois  à  des  piqûres  d^aiguille;  les  accès  peuvent  être  au  nombre  de  plus  de 
dis  par  jour  (cas  de  Jaboulay).  Ils  peuvent  s*accompagner  de  vomissements  et 
de  vertiges.  L'intensité  de  la  céphalalgie  est  plus  grande  au  d«M)ut  de  la 
maladie,  dont  les  progrès  la  font  iiarl'ois  di-paraitre.  Dans  un  cas  de 
Bregman  (')  la  disparition  de  la  céphalalgie  avait  pour  cause  l'éclatement  de^ 
flolnres  du  erftne  sons  rinfluenee  de  la  compression  :  le  malade  était  un  enfant 
de  l'âge  de  neuf  ans.  La  céphalée  est  atténuée  par  la  ponction  lombaire. 
D'après  Luys,  elle  surviendrait  de  préférence  le  soir,  sous  le  type  quotidien, 
tierce  ou  quarte  :  elle  provoque  parfois  l'insomnie  par  sa  constance,  mais  elle 
peut  se  produire  aussi  le  matin. 

PamoBion,  —  A  c6t6  de  la  céphalalgie  nous  placerons  un  S3rmptôme  assez 
variable,  mais  très  important  lorsqu'il  existe  :  la  douleur  provoquât'  par  la  per- 
cutixion  (lu  crâne.  La  percussion  peut  être  douloureuse  dans  toute  l'étendue  de 
la  calotte  crânienne;  parfois  elle  ne  l'est  que  d'un  cùté,  qui  est  celui  du  siège 
éa- la  tumeur.  Dans  certains  cas  le  choc  ne  réveille  de  douleur  que  lorsqu'on 
fÉMvte  l'occiput,  et  parfois  lorsqu'on  frappe  un  seul  côté  de  rocciput  en 
ailière  de  l'apophyse  mastoïde  :  la  douleur  à  la  percussion  ainsi  localisée 
iulique  le  côté  où  siège  la  lésion  cérébelleuse,  et  le  point  où  on  la  provoque  est 
aouvent  aussi  le  siège  de  la  céphalalgie. 

Rolgana  et  WinUer  (■)  rapportent  un  «m  où  la  percussion  provoquait  on 
bruit  de  pot  fêlé,  par  suite  de  la  mobilité  des  sutures  de  leur  écartemenl  par 
un  volumineux  kyste  du  cervelet. 

Vomissements.  —  Les  vomissements,  assez  fréquents  dans  les  tumeurs  du 
aarvelel,  se  rmeontrent  surtout  dans  les  cas  où  le  néoplasme  a  un  développe- 
■Ml  rqnde.  Ce  n'est  généralement  pas  un  symptôme  isolé,  mais  il  apparaît 
souvent  en  m(^rae  temps  que  la  douleur  occipilale  ou  les  vertiges,  et  il  est 
réveillé  souvent  par  les  mômes  causes,  par  exemple  le  fait  de  se  lever  ou  de 
sasseoir  brusquement.  Parfois,  le  moindre  changement  de  position  le  pro- 
va^HOé  Dans  quelques  observations  il  ne  se  produit  que  lorsque  le  malade 
prend  une  certaine  position,  par  exemple  lorsqu'il  sa  couche  sur  un  c6té  détei^ 
miné.  En  général  précoces,  les  vomissements  peuvent  n'apparaître  que  vers  la 
fin  de  la  maladie;  ils  sont  muqueux.  bilieux  ou  alimentaires  et,  dans  la  majo* 
riU  da»  cas,  accompagnés  d*aiiorexie;  il  peuvent  ne  jamais  se  produire,  être 
«ares  ou  sa  montrer  de  temps  en  temps  :  mais  ils  sont,  en  général,  d'une 
grande  fréquence  et  révèlent  parfois,  surtout  au  début,  un  caractère  incoer- 
cible inquiétant;  il  en  résulte  une  inanition  dangereuse  dans  quelques  cas.  Us 
ne  sont  pas  douloureux;  eu  etl'et,  le  malade  ne  fait  pas  elïort  pour  vomir;  il 
s'agit  même  parfois  d'une  simple  régurgitati<»  ou  de  nausées.  Nothnagd  con- 

(*)  Bregman.  Drulsche  Zeitsrhrifl  fur  AervfinheiUc,  t.  X.X,        24  OetobrS  1WI. 
(*J  ItOTOAKS  et  WtMKLSiu  Chirurgie  nerveuse  4e  Chipault,  L 
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si(I(  r(>  le  vomissement  cérébelleux  comme  Tanalogue  du  vomissement  cérébral 
cl  il  ri'vi^l  [i.is.  dans  lo<  luineurs  du  cervelet,  une  physionomie  différenlf  de 
celle  qu'il  prudente  dans  les  autres  aflecUoas  de  ce  mâme  organe  :  son  prin- 
cipal caractère  esl  son  instantanéité,  les  matière$  wmiet  étant  r^jetéê»  à  la 
manière  d'un  projectile. 

l'i  rti'jcg.  —  Le  vertige  existe  dans  la  majorité  des  tumeurs  cérébelleuses;  il 
m.'inque  cependant  a'-sez  fréquemment.  Quand  on  le  conslalc,  il  coexi'-le  en 
général  avec  la  Ulubalion;  mais  il  peut  aussi  exister  seul,  de  même  que  la  litu- 
bation  et  les  troubles  moteurs  cérébelleux  peuvent  exister  sans  lui.  C'est  un 
signe  précoce  de  la  lésion,  et,  s'il  existe,  c'est  dès  le  moment  où  elle  se  tra- 
duit par  des  symplômc;;  il  persifle  alors,  en  général,  jusqu  à  la  mort.  Parfois, 
il  se  produit  seuieiueul  dans  la  --ialion  di'lionl.  surtout  au  début  de  la  maladie, 
et  il  suffll  alors  d'un  point  d  appui  donné  au  malade  pour  le  faire  diminuer  cl 
même  cesser.  Mais,  le  plus  souvent,  il  est  fort,  continu,  et  il  se  produit  même 
quand  le  malade  s'assoit;  tlans  certains  cas,  il  persiste  encore  quand  le  malade 
est  au  lit,  horizontal.  Qutdquelois  le  vertige,  comme  les  vomissements,  se 
produit  surtout  ou  s'accentue  énormément,  le  malade  étant  au  lit,  dans  cer- 
taines positions.  Le  plus  souvent  alors,  c'est  lorsqu'il  se  couche  sur  un  certain 
d^lé,  toujours  le  même,  que  Ton  voit  ces  symptômes  apparaître  ou  s'exagérer, 
tandis  qn"i]<  diminuent  et  même  cessent  tout  à  fait  si  le  malatle  se  couche  sur 
l  autrc  cùl<'.  Deux  observations  de  Schmidt  (')  sont  caracl<-ri^ti([ncs  à  ce  point 
de  vue;  dans  l'une  le  malade  était  atteint  de  nausées  et  do  vuuus.semenls  quand 
il  se  couchait  du  côté  droit  :  un  angiosarcome  si^eait  dans  le  lobe  cérébelleux 
gauche;  dans  l'autre,  des  vomissements,  des  vertiges,  des  tintements  d'oreilles 
apparaissaient  dès  que  le  tnalade  se  couchait  sur  le  côté  gauche  :  un  gliouie  fut 
trouvé  dans  le  lobe  cércbclleux  droit.  Dans  un  cas  de  Spiller  (')  la  malade  pré- 
sentait un  vertige  extrême  lorsqu'elle  se  couchait  sur  le  côté  gauche  et  rien 
lorsqu'elle  se  couchait  sur  le  côté  droit.  On  comprend  l'aide  que  ces  variations 
dans  la  production  des  symptùincs  peuvent  apporter  au  diagnostic  de  la  locali- 
sation ci-rébelleuso,  car  elles  sont  dues  à  la  <T)rnpres<ion  du  vermis  par  la 
tumeur,  dans  une  certaine  position  seulement,  par  suite  de  raclion  de  la  pesan- 
teur, compression  qui  cesse  lorsque  le  patient  se  couche  sur  le  côté  correspon- 
dant au  lobe  cérébelleux  dans  lequel  s'est  développée  la  lésion.  La  sensation 
accusée  par  le  patient  varie.  Tantôt  ce  sont  les  objet*  extérieurs  qui  tournent 
autour  de  lui,  ou  lui  semblent  osciller;  tantôt,  au  roiilraire,  il  lui  parait  que 
son  corps  est  entraîné  dans  un  mouvement  oscillatoire  dans  toutes  les  direc- 
tions, réalisant,  suivant  une  vieille  expression  de  Weber,  le  varUgo  titubant, 
fiuetttanSf  gyrosa.  Le  plus  souvent,  l'occlusion  des  yeux  l'exagère;  m.iis  ceci 
peut  ne  pas  arriver.  En  somme,  les  caractères  principaux  de  ce  phénomène 
sont  sa  constance  et  son  intensité. 

Tilubation.  —  Le  vertige  nous  amène  à  la  titubation  cérébelleuse,  non  qu'il 
faille,  comme  nous  venons  de  le  dire,  voir  une  relation  de  cause  k  effet  entre 
ees  deux  symptômes,  loto  de  là.  Immermann  a  prétendu  que  le  vertige  est  dû 
uniquement  aux  vacillements  bien  réels  du  corp^  dans  la  titubation:  il  n'en  c^i 
rien,  et  l'inverse  ne  serait  pas  plus  exact;  vertiges  «l  titubation  peuvent  exister 
séparément  Ces  troubles  de  la  station,  désignés  sous  le  nom  de  titubation  c6ré> 

(■)  RaaoLP  Sr:iiMiDT.  Wiener  IcKmiMA*  Wœhemekrift,  1898,  n*  51,  p.  IITQ* 
(*)  Spiluul  The  Journal  of  furvOM  mnd  mtalal  /Kiea«e,  18M.  b*  3. 
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belleuse,  litubation  ébrieuse,  troubles  de  l'équilibre,  démarche  titubante  ou 
chanccUeraenl  cért^belleux  dus  à  la  lésion  du  vcrniU,  doivcnl  aussi  <Mre  dis- 
tingués des  troubles  moteurs  qui  résullent  de  la  paralysie  d'une  moitié  du 
corps,  de  l*hémiplégie  due  à  U  compression  du  bulbe  ou  de  la  protubé- 
rance. 

Durhenne  de  Bouloc^ne,  dans  ses  (^tude*  sur  les  lisions  du  cervelet,  compa- 
rant les  incorliludes  iiiolrices  d'un  labétique  et  les  IrchuchtMiiPiils  d'un  honiine 
ivre,  fut  amené  à  trouver  de  la  ressemblance  entre  la  démarche  d'un  labélitiue 
el  celle  d'un  homme  atteint  de  lésion  cérébelleuse.  Mais,  plus  tard,  il  distingua 
ces  deux  démarches  et  rapprocha  la  titubalion  vertigineuse  des  alTeclionsdu  cer- 
veli  t  de  celle  qui  existe  dans  l'ivi-i'-^se  alcoolique;  le  mot  de  titubalion  vortiiL^i- 
ncuse  était  impropre,  car  si  le  vertige  est,  dans  la  plupart  des  cas,  accompagné 
de  tilubation,  celle-ci  peut  exister  seule. 

La  litubation  est  due  au  défaut  d'association  des  actions  musculaires  néces- 
saires au  maintien  de  Téquilibre.  Elle  se  produit  pendant  la  marche  et  la  station 
delioiit  et  varie  beaucoup  dans  son  intensité. 

La  mat'die  du  cérébelleux  n'est  pas  celle  de  l'alaxique  el  la  dénomination 
d'ataxie  cérébelleuse  est  impropre.  La  démarche,  dans  les  lésions  du  cervelet, 
est  souvent  analogue  à  celle  de  l'homme  ivre,  mais  elle  rappelle  aussi  beaucoup, 
et  parfois;  bien  (iavnnt.ige,  celle  deriMifniit  quiapprendà  marcher;  m^me  aftitude 
incertaine  el  gauche  chez  le  cérébelleux  et  chez  le  petit  enfant,  m<^me  elTort 
d'attention  avec  l'aide  continue  de  la  vue;  chez  tous  deux  l'équilibre  instable  est 
rectifié  sans  cesse  et  gardé  avec  peine  è  cause  des  oscillations  en  sens  divers 
avec  tendance  à  reculer  et  à  tomber  en  arrière. 

Le  malade  marche  les  jambes  écartées,  et  toute  la  plante  du  pie<l  ne  portp 
pas  en  même  temps  sur  le  sol,  le  pied  appuie  tantôt  à  plat,  tantôt  sur  le  talon, 
tantôt  sur  Textrémité  antérieure  des  mélatarûens;  en  même  temps  les  orteils 
exécutent  un  mouvement  continu  d'extension  et  de  flexion.  Le  pied  est  peu  sou- 
levé. Le  malade  balance  le  corps,  tantôt  d'un  cùlé,  tantôt  de  l'autre,  présentant 
d'une  façon  parfois  frappante  le  tahlcau  de  rivioj^ne  qui  titube  et  décrit  des 
zigzags  :  il  s'avance  en  festonnant,  suivant  une  ligne  brisée.  Nothnagel  cite  le 
cas  d'un  de  ses  clients  qui  à  plusieurs  reprises  fut  considéré  comme  ivre,  alors 
que  le  malheureux  n'offrait  qu'un  exemjÂe^trop  parfait  de  la  façon  dont  marche 
un  cérébelleux. 

Dans  ta  station  debout,  on  retrouve  ce  chancell<-tnent  :  le  malade  se  cale  sur 
ses  pieds,  d'aplomb,  les  jambes  écaiiées,  et  il  se  pi  ul  que,  si  le  trouble  est  peu 
accentué,  le  balancement  du  corps  n'existe  pas.  Mais  le  plus  souvent,  malgré 
l'écart  des  pieds,  le  corps  oscille  et  les  orteils  exécutentle  même  mouvementque 

dans  la  marche. 

Enfin  le  malade  ne  peut  facilement  tourner  sur  lui-même.  A  un  degré 
Mtrême,  le  trouble  de  récpiilibre  est  tel  que  le  malade  ne  peut  rester  debout 
même  avec  un  point  d'appui  :  il  tombe,  el  la  chute  n'a  pas  toujours  lieu  du 
même  côté  :  la  projection  dans  un  sens  déterminé,  toujours  le  même,  n'exi«te 
(pu-  si  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  est  intéressé,  directement  ou  indirecte- 
ment. Cette  chute  manque  souvent  et  n'est  pas  une  impulsion  automatique  : 
elle  résulte  de  l'augmentation  continue  de  la  titubalion,  dont  elle  est  le  damier 
terme,  et  arrive  quand  celte  dernière  fait  dépasser  au  corps  la  limite  des  oscil- 
lations compatibles  avec  l'équilibre. 

Il  peut  arriver  que  la  tilubation  cérébelleuse  s'exagère  dans  l'obscurité  ou 

IL  vouaram 
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pnr  la  ferniflurc  des  paupières  :  il  «e  produit  alors  quelque  chose  d'analoçruo  au 
siyne  de  liomberg.  Muis  i'augiueulaliou  de  l'iublabililc  par  l'occluision  des  yeux 
paraît  ne  se  produire  que  dans  les  cas  de  tumeur  dont  le  grand  volume  ou  la 
situation  provoque  des  compressions  rtr  nduos  des  organes  voisina.  Dans  un  cas 
de  Frohst  et  Wieir  !M.  où  le  ^-iffuede  Iloinhorg  cxislaK,  noti':  voyons  (pTun  volu- 
mineux gitome  des  lobes  moyen  et  gauche  du  cervelet  causait  de  la  compression 

du  cerveau.  Dans  Tobserva- 
tioii  de  Donath  un  sarcome 
du  vermis  et  du  quart  infé- 
rieur des  hémisphères  rèr<^ 
belleux  comprirouil  1  isthme 
de  l'encéphale  et  les  tuber- 
cules quadrijumeaux.  Le 
gliome  de  l'observation  de 
Sabrazès  et  Cabanues  com- 
primait la  bulbe  et  la  protu- 
bérance; celai  de  Gordinier 
avait  détruit  le  vélum  médul- 
laire supérieur,  les  corps  qua- 
drijumeaux postérieurs,  l'a- 
queduc de  Sylvius,  les  noyaux 
oculo-moteura,  la  région  des 
noyaux  rouges,  les  pédon- 
cuK"^  rérél»elleux  supérieurs. 
Il  semble  donc,  d'après  d  as- 
sez  nombreuses  observations, 
que  le  signe  de  Romberg 
existe  dans  les  tumeurs  du 
cervelet,  non  pas  à  cause  de 
la  lésion  cérébelleuse,  mais 
comme  conséquence  des  di- 
vers effets  à  distance  provo- 
qués par  elle, 

La  titubalion,  quand  el'e 
s'est  une  fuis  produite,  est 

Kl.,  v  -  IJufiinl  allciiit  île  lub.  r.  nie  .la  1.  be  droit  du  cervelcl.  „AnArii|*m«lll  COnSllinte  danS 
SLiiio,,  .lebout.  On  voil  bien  1  ecartcment  des  Jambea  et  I  mlf  geueraiemeni  consuinie  aans 
.iiiciiuii  du  membn  dacMé  eonwpeiMlnt  à  la  lèfltoa.  (Oftt.  tOUte  la  durée  de  la  maladie; 

cependant,  d'après  Touche, 
la  titubalion  temporaire  ne  serait  pas  rare  :  ce  trouble  pourrait  n'apparaître 
que  pour  un  temps  et  par  intervalles. 

Le  trouble  de  l'association  des  moavemenls  peut  également  se  faire  sentir 
dans  les  membres  snpérieura,  le  malade  étant  debout  ou  assis  Dans  le  cas  d'un 
volumineux  gliosarcomc  du  vermis  romprimant  les  lo!)—  latér.iuv  et  le  bulbe, 
Reklsamcr(')  constate  de  l'incoordinalioa  des  membres  supérieurs,  l'opolï(') 
constate  d'abord  de  l  alaxie  du  bras  gauche,  se  produisant  surtout  les  yeux 
fermé»,  puis  de  l'incoordination  dans  la  jambe  gauche  et  les  membres  du  cété 

(M  PnotisT  cl  WiLG.  Jahrbiicher  fiir  l'mckiMrie  und  Xeurologie,  vol.  XXI|  hWC.  i  et  8,  180*^ 
•i  HrKrswiFfi.  (ia:ette  de  Botkinr.  n  '.'7,  IN  'I. 
l'i  PoporF.  Mimoirtê  médicaux.  Mo.scou,  WJi,  n*  18. 
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droit.  Donalh  observe  de  1  incoordination  des  membres  suj^rieurs  qui  disparaît 
lorsque  le  malade  est  coaché. 

Pour  que  la  Ulubation  se  produise,  il  faut  que  le  malade  soit  debout;  en 
général  le  trouble  de  l'apsorlation  (ii>s  moiivrmenls  qui  n})oiifit  A  la  tiluhafion 
disparaît  lorsque  le  malade  est  couché;  mais,  comme  poiir  le  vertige,  ces  trou- 
bles peuvent  aussi  exister  soit  dans  la  ^uduMi  assise,  soit  dans  le  dccuhilus  dor- 
sal. Dana  une  observation  personnelle,  où  il  s'agissait  d'un  volumineux  tubercule 
du  lobe  droit  du  cervelet,  noua  avons  vu  la  titubai  ion  se  produire  l'enfant  étant 
assis.  Lori^qn'il  était  ]«la<-<'-  sur  ■^on  vi'.itit  !.•  [..-hf  n).ilii(l<'  «^e  «otifenait  dans  cette 
situation  à  r:ii«le  de  ses  mains  écartées  du  corps,  le  buste  penché  en  avant  : 
dans  cette  situation  le 
iMttt  du  corps  décrivait 
da'lènta  mouvements 
de  va-ct-vient,  des  os- 
cillations à  large  am- 
plitude d'avant  en  ar- 
et  de  droite  è 
gauche.  Lorsqu'on  lui 
faisait  lever  la  main 
gauche,  la  titubation 
s'exagérait,  mais  l'en- 
fifllt  pouvait  rester  as- 
sis; si  on  lui  levait  la 
main  droite  il  lui  était 
impossible  de  rosier 
assis  en  s'appuyant  sur 
main  gauche  et  il 
tombait  à  «Iroite.  colé 
de  la  tumeur.  Lorsque 
l'incoordination  ttdste 
QÎà^oKiBrte  une  incer- 
MlNjilé  dcÂ  mouvements 
diésjambe*  qui  rappelle 

celle  de  l  alaxique  :  parfois  même  les  iiienibics  supérieurs  sont  intéressés, 
cette  maladresse  des  mains  dans  le  décubitus  dorsal  est  extrêmement  rare. 
Dans  tous  les  cas  le  malade  conserve  la  notion  de  position  de  ses  membres,  le 

sens  musculaire  est  conservé  et,  daii'^  la  majorité  des  observations,  les  mouve- 
ments <;(,mI  sûrs,  énergiques  et  prorapts.  La  contraclililé  électrique  des  muscles 
est  iutacle. 

*:^^àiâMé.  —  Parmi  les  troubles  moteurs  dépendant  de  la  lésion  cérébelleuse 
eQg^ntttê,  signalons  encore  rasfhcnic  musculaire  notée  dans  l.ean<  oup  d  ob- 
aervations,  ainsi  fin--  h  iliminution  du  tonus  musculaire.  Elle  va  depuis  un 
aflaiblishement  musculaire  minime  jusqu  à  une  presque  impossibilité  de  se 
mouvoir,  distincte  de  la  paralysie  en  ce  que  tous  les  mouvements  sont  libres, 
^lirdTùift  fhiblesse  extrême,  et  s'accentue  avec  les  progrès  de  l'affection. 
fiiaHfbis  ce  trouble  est  limité  à  une  moitié  du  corps. 

Afhht'le  forr^'f.  —  Il  peut  exister  de  la  rigidité  ou  contraction  tonique  des 
muscles  du  cou  et  «lu  do<.  ^oil  au  moment  des  crises,  soit  d'une  façon  per- 
manente, allant  parfois  jusqu'à  l'opistholonos.  On  peut  observer  une  attitude 


FlO.  IW.  —  TStubnlioii  >lniis  la  |Mi-itirin  ossi-i'.  AbMiat  lu  iiieafen 

do  C«M  de  la  tumeur  Uabercule  du  tobe  droit  du  cervelelj. 
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forcée  de  la  Wlc,  analogue  n  celle  qu'on  a  s.ignal('c  chez  les  animaux  privés 
d'une  pjirlie  du  oervelel  ;  parfois  le  malade  ne  peul  baisser  la  lôle,  qu'il  immo- 
liilisf  !«•  plus  possibif,  avec  ses  mains  quolquelois (').  et  il  la  meut  avec  la 
partie  supérieure  du  corps.  D'aulres  fois  la  l<ile  est  fixée,  le  menton  sur  la 
poilrinf*(*),  ou  re^'ardc  en  Imul  et  de  côté,  le  tronc  étant  incurvé  du  même 
côté.  Celle  attitude  est  la  même  que  celle  prise  par  les  animaux  à  qui  on  a 
enlevé  un  lobe  latéral  du  cervelet.  Dans  un  cas  de  kyste  ayant  détruit  le  lobe 
gnncln'  (lu  pclil  cerveau,  le  malade  avait  la  tête  déviée  de  façon  à  regarder  en 
haut  ni  ;i  t,'auclic,  le  tronc  étant  incurvé  à  gauche  ('). 
Asynergie  cérébelleuse.  Diadococinésie.  —  Il  s'agit  ici  encore  de  troubles  de 

I  association  des  mouvements,  qui  ont  été  confondus 
lans  les  Iroublesdu  mouvement  chez  les  cérébelleux 
jusqu'aux  travaux  de  M.  Ikibinski  sur  ce  sujet 
1^  .1  S7/}»  /vjfc  nh-rlM^Ueusc.  Sous  ce  nom,  M.  Babinski 

^■^J^^^^  .1  décrit  des  troubles  de  la  motililé  dont  la  cause 

^^^^^^^^  luatomiciue  est  une  lésion  cérébelleuse  et  qui  dépen- 

^  ili'ht  d'une  perturbation  de  la  faculté  d'association 

^  "  lies  mouvement"^,  c'est-à-dire  de  la  synergie  mitsru- 

t  urc.  Ce  symptôme  peul  se  produire  dans  toutes  les 
lésions  du  cervelet  et  on  peut  encore  le  rencontrer 
dans  une  lésion  bulbo-prolubéranlielle  par  suite  de 
la  lésion  des  fd)res  cérébelleuses  de  la  protubérance. 

Ces  troubles  doivent  être  étudiés  dans  la  marche, 
dans  la  station  deboul,  dans  le  décubilus  dorsal, 
dans  les  mouvements  isolés  des  jambes. 

Dans,  la  marche,  le  cérébelleux  présente  un  aspect 
spt'cial  :  «piand  il  se  met  en  mouvement,  la  p;u-lie 
supérieure  du  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  du 
membre  inférieur  et  reste  en  arrière  (fig.  105).  Ce 
phénomène  est  palhognomonique  d'une  perturbatinii 
dans  les  fonctions  cérébelleuses.  En  elTet,  dans  la 
marche,  on  observe  deux  ordres  principaux  de  mou- 
vements: dans  l'un  le  pied  se  soulève  et  se  porte 
en  avant,  dans  l'autre  le  corps  suit  le  mouvement  du 
pied.  De  l'action  simultanée  du  mouvement  de  Irans 
lation  du  pied  et  de  celui  du  corps  résulte  l'équilibre  dans  la  marche.  Dans 
l'asynergie  cérébelleuse  il  y  a  perturbation  de  la  faculté  d'association  et  impos- 
sibilité d'associer  la  translation  du  corps  à  la  propulsion  du  pied. 

Dam  la  fitation  debout^  si  le  malade  cherche  à  porter  la  téle  en  arrière  et  à 
incliner  le  tronc  en  arrière,  en  forme  d'arc,  les  membres  inférieurs  restent 

<')  DunET.  Conçiès  de  chirur(<:ie,  1903. 

(•)  Bekmieim.  lU-vue  de  l'Est.  IH87. 

(*)  Chirurgie  iierveuie  Je  Cimi-ailt.  1902,  p.  690. 

(♦)  J.  Babinski.  A<iyn(»r£;ie  cérébelipuso.  Hevue  neurol.,  30  novembre  1899,  n*  22,  p.  80fi.  — 
H«'Tniasyncri{ic  el  heiiiitretnblcmetil  d'origine  bulhoprolubéranticllc.  Sor.  de  neuml.,  7  février 
l'.HU  «;l  Hrviir  neurol..  Ki  mars  IIKII,  p.  iW.  —  De  l'équilibre  volilionnci  slalique  el  de 
I  cquilibrc  volitionno!  cinétique.  Soc.  de  neurol.,  Hevue  neurol.,  30  mat  I1H)2,  p.  i'O.  —  Dindo- 
fociiiésic.  Hevue  neurol..  15  novembre  190-2.  n*  21.  —  C.  Macfie  Campdell  el  O.  Cholzos. 
Étude  de  la  diadococinésie  chez  les  cérébelleux.  Revue  neurol.,  i  décembre  lt>02.  — 
A.  ViGOUROLx  et  M.  l-Air.NEL-I.AVASTiNF..  Un  cas  d'héniiasynergie  cércl)ellcu6e  avec 
lUtojiàie.  ytevue  neurol.,  15  février  11)02. 

{*)  Celte  Ogure  el  les  deux  euivanlcs  sonl  empruntées  au  travail  de  M.  Babinski. 


Fio.  101.  —  AUiliidti  du  malade 
Llaiis  la  >taliiin  debout,  chcr- 
chnnt  à  (Kirltr  In  KIc  en  arriuro 
el  A  rnurbcr  le  Iront  dans  le 
même  sens  vn  forme  d'arc  (*). 
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immobiles,  droits  (fig.  101),  le  tronc  seul  s'incline  en  arrière  et  le  patient  tombe 
bien  avant  un  individu  normal:  ce  dernier,  en  inclinant  la  partie  supérieure  du 
corps  en  arrière,  fl«''chit  les  genoux  pour  maintenir  lï-quilibre  en  décrivant  une 
sorte  d'arc  de  cercle  à  concavité  tournée  en  arrière  (fig.  \0i). 

Dons  k  décubitus  dorsal,  le  trouble  asynergique  se  traduit  par  ce  que  M.  Babînski 
a  décrit  sous  le  nom  do  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse.  Lorstpie  le 
cérébelleux  étendu  à  plat  sur  le  dos  essaie  de  se  relever  les  bras  croisés,  pour 
s'asseoir,  il  lève  les  jambes,  les  cuisses  se  fléchissant  sur  le  bassin  et  les  talons 
s'élevant  jusqu'à  50  centimètres  du  plan  du  lit,  dans  cer^^ins  cas.  Cet  ado  est 
mal  exécuté  parce  que  le  malade  n'associe  pas.  ou  associe  mal,  le  mouvement 


Fia.  tOS.  —  AUitude  d'an  sujet  soin  dans  P,q 

lo  sUlioD  debout,  chercbonl  à  porter  Allllode  du  malade  p.  ndanl  ta  marche, 
la  U  le  en  amure  el  à  courbir  l.>  tronc  ioulenu  par  deux  aidas, 

dans  le  mfme  sens  en  forme  d'arc. 


d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  au  mouvement  de  flexion  du  tronc  (fig.  104). 
11  est  à  remarquer  que  cette  façon  do  s'asseoir  les  bras  croisés,  comme  si  le 
haut  du  corps  était  trop  lourd,  est  très  fréquente  chez  le  jeune  enfant  normal. 

Dans  les  mouvements  de  la  jambe,  \e  cérébelleux  étant  assis,  l'asynergie  donne 
lieu  à  un  trouble  spécial:  les  mouvements  sont  brusques,  faits  avec  une  force 
exagérée  et  comme  décomposés  en  leurs  mouvements  élémentaires:  pour 
atteindre  un  point  situé  à  60  centimètres  au-dessus  du  sol  et  en  avant  du  genou, 
le  malade  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin,  en  n'étendant  que  très  légèrement  la 
jambe  sur  la  cuisse,  puis  l'extension  de  la  jambe  devient  plus  énergique  et  le 
pied  arrive  au  but  assez  brusquement.  Pour  reposer  le  pied  sur  le  sol,  la  jambe 
se  fléchit  sur  la  cuisse,  tandis  que  la  cuisse  ne  se  meut  que  très  légèrement; 
puis,  lorsque  la  jambe  est  en  demi-flexion  sur  la  cuis.se,  celle-ci  .s'étend  brusrpie- 
ment  sur  le  bassin,  et  le  pied  vient  poser  à  plat  sur  le  sol.  Chez  l'homme  sain, 
tous  les  mouvements  sont  exécutés  d'une  manière  simultanée  et  fondus  les  uns 
avec  les  autres  alors  que  le  cérébelleux  les  décompose  en  leurs  divers  éléments. 
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Hémùatfnérgi»  ei  hémUrembkmênt  dm^iyine  cérébello-protuhérantieUe,  — 
Lorsque  les  troubles  asyncrgéliques  sont  localisés  h  un  seul  cùlr  du  Cf-  p*.  ils 
donnent  lieu  à  un  syndrome  consistant  en  des  troubles  de  molilité  unilatéraux 
occupant  un  cùlé  du  corps  :  ces  troubles  se  caractérisent  principalement,  an 
membresupérieur  par  du  tremblement,  an  membre  inférieur  par  une  perturbation 
de  la  faculté  d'association  des  mouvements  :  ce  syn- 
drome dépend  d'une  lésion  cérébelleuse  ou  cérébello- 
protubéraniielle  située  du  niéinc  côté  que  la  partie 
du  corps  atteinte.  Ici  encore  la  décomposition  des 
mouvements  se  produit  comme  dans  Ta^ergic, 
mais  d*un  seul  côté.  Le  malade  soulève  trop  le  pied 
en  marchanl.  Le  membre  supérieur  est  apilé  de 
tremblements  qui  disparaissent  s'il  a  un  point  d  ap- 
pui ferme  ou  ai  le  malade  reste  couché  :  c*est  un 
tremblemmt intentionnel  qui  cesse  quand  le  malade 
est  couché;  il  n'y  a  pas  d'incoordination,  le  mouve- 
ment s'exécute  dans  le  sens  voulu,  le  tremblenu  iiL 
se  faisant  par  oscillations  alternatives  de  chaque 
cAté  de  la  ligne  de  direction.  La  force  est  conservée 
dans  le  bras  etla  jambe  et  il  n'y  a  pas  d*hémiplégie. 

Le  nyslag^us  coexiste  fréfjuemmenf. 

La  cause  de  ce  syndrome  se  trouve  dans  une 
lésion  unilatérale  des  fibres  du  pédoncnlo  cArébel- 
leux  situé  du  côté  des  troubles:  cette  lésion  corres- 
pond à  la  destruction  unilatérale  du  cervelet, 
destruction  qui  fait  que  les  animaux  opérés  lèvent 
trop  les  pattes  du  côté  opéré,  les  laissant  brusque- 
ment retomber  sur  le  sol,  ces  mtoies  pattes  étant  en 
abduction  forcée. 

/.'•s  troubles  de  l'équilibre  dans  I  nsy- 
nergie  cérébelleuse  ont  été  étudiés  à  ce 
point  de  vue  spécial  par  M.  Babinski. 
Il  distingue  deux  modes  d'équilibre  sou- 
mis à  la  volonté  :  l'équilibre  volitionnel 
statique,  qui  fixe  le  corps  ou  une  partie 
du  corps  dans  une  situation  quelconque 
qui  sera  conservée  un  certain  temps,  et 
Féquilibre  cinétique,  ou  équilibre  dans 
les  mouvements. 

Dans  Vat(ixi>\  ces  deux  modes  d'é(]ui- 
libre  sont  troublés,  mais  la  perturbation 
est  plus  manifeste  au  début  de  l'équilibre 

statique.  Dam  Pasynergic  cêrébeUeusey  au  contraire,  l'équilibre  volitionnel 
statique  peut  «^Ire  conservé,  du  moins  en  partie,  alors  que  l'équilibre  cinétique 
est  très  troublé  :  bien  jilus,  la  faculté  de  maintenir  les  nnusclcs  dans  la  fixité 
peut  être  plus  grande  qu'à  l'état  normal,  de  sorte  que  raffaiblissement  de 
l'équilibre  cinétique  coïncide  avec  l'exaltation  de  la  fonctitm  de  l'équilibre 
stati(iue  et  que  ras}'nergie  s'associe  à  la  catalepsie,  c'est-à-dire  à  la  fixité  des 
attitudes;  on  n'observe  pas  les  oscillations,  les  secousses,  les  vibrations 
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muscuîairrc  quf  l'on  observe  à  la  cuis«o  ol  à  la  jambe  chez  un  homme  sain 
qui  essaie  de  maintenir  ses  membres  immobiles. 

Troubles  de  la  diadœoein^  (ou  facollé  de  faire  se  succéder  rapidement  les 
mouvements).  Il  B*agit  d'une  foncUon  spéciale  qui  consiste  dans  l'association 
d'une  action  oxcito-mnlricc  h  nno  action  ftt'-nntricr :  ct-tlc  fonction  o^l  normale 
lorsque  chacune  des  deux  actions  qui  la  constituent  peuvent  s'exercer  avec 
rapidité.  Les  actes  voiitionneU  nécessitent  rintégrit6  de  cette  fonction  :  en  eflet, 
la  marche,  un  mouvement  quelconque,  impliquent  la  possibilité  d'arrêt  de 
rîropulsion  pour  rétablir  l'équilibre.  Celle  fonction  est  intacte  dans  l'ataxie 
tabélique  de  Ducbenne,  elle  est  atteinte  chez  le  cérébelleux  ou  dans  la  sclérose 
en  plaques. 

Si  l'on  étudie  ehes  le  cérébetteuz  les  mouvements  volilionnels  successifs,  on 
s'aperçoit  que  leur  mode  de  production  est  altéré.  Prenons  les  mouvements 

successifs  de  supination  et  de  pronalion  de  la  main  :  l'homme  sain  peut  les 
exécuter  avec  une  grandi'  rapidité,  le  cérébelleux  ne  le  peut  pas,  ce  dernier 
peut  exécuter  isolément  un  mouvement  de  pronation  ou  de  supination  aussi  vile 
qu'un  individu  normal,  cependant  il  ne  peut  accomplir  une  succession  rapide 
de  CCS  deux  mouvements.  Mais  la  lésion  cérébelleuse  n'entrave  pas  la  succession 
rapide  df  certains  mouvements  indépendants  de  la  volonté,  la  tré|ndalion  t''pil('[i- 
toïde,  les  divers  tremblements  par  exemple  :  elle  n'entrave  que  la  succession 
rapide  des  mouvements  volttkmîièls. 

11  est  à  remarquer  combien  cette  constatation  pathologique  est  en  faveur  de 
la  théorie  physiologique  qui  admet  que  le  cervelet  possède,  parmi  ses  divenes 
fonctions,  une  action  frénatrice  sur  les  divers  actes  nerveux. 

État  des  réflexes.  —  Les  réflexes  sont  plus  ou  moins  altérés,  en  général,  chez 
les  cérébelleux  et  leur  altération  existe  du  cOté  de  la  lésion  du  cervelet,  ou  tout 
au  moins  prédomine  de  ce  cOté,  si  la  lésion  est  unilatérale  et  le  reste.  Les  réflexes 
roluli-'ux  sont  rarement  normaux,  ils  sont  en  L-^énéral  exagérés,  mais  ils  le  sont 
d'une  façon  moins  constante  qu'on  ne  le  pense  en  général;  ils  sont  normaux 
dans  environ  8  à  10  pour  iOO'des  observations  de  tumeurs  du  cervelet.  AuUmt 
que  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte  dans  la  lecture  de  nombrauses 
observations,  et  autant  qu'il  est  possible  de  donner  des  rhiflres  en  pareille 
matière,  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  dans  tîO  pour  JiMj  des  cas,  afTaiblis 
dans  15  pour  100  et  abolis  dans  15  pour  lUU  des  observaliuns.  Lorsque  cette 
exagération  est  bilatérale,  elle  est  souvent  plus  marquée  d'un  côté,  qui  «st  celui 
du  siège  unique  ou  principal  de  la  tumeur,  si  celle-ci  est  unilatérale  ou  envahit 
un  lobe  latéral  plus  que  l'anln». 

L'abolition  possible  des  réilexes  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  comme  dans 
celles  de  l'encéphale  en  général,  est  une  chose  fort  intéressante  à  constater, 
mais  que  nous  ne  comprenons  que  très  mal.  La  d^énérescence  des  racines 
postérieures  de  la  moelle,  observée  dans  certains  cas,  expliquerait  peut-être  la 
disparition  des  réflexes.  Mai^  (pielle  <erail  la  cause  de  cette  dégénérescence  : 
la  cachexie  ou  raccrois.sement  de  la  pression  du  liquide  cérébro-spinal,  pression 
qui  s'exercerait  surtout  sur  la  partie  inférieure  de  la  moelle?  Cette  deuxième 
hypothèse  est  détruite  par  la  constatation  que  la  d^nérescence  des  racines 
porte,  dans  certains  cas,  plus  sur  la  moelle  cervicale  que  sur  la  moelle  lombaire. 

L'exagération  des  réflexes  palellaires  peut  coïncider  avec  du  clonus  du  pied; 
phénomène  assez  rare  dans  les  tumeurs  du  cer\-elet  :  la  trépidation  épileptoide 
peut  n'exister  que  d'un  cAté  ou  être  bilatérale)  et  dans  ce  cas  elle  est  parfois 
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plus  acccnluëc  d'un  côté  que  nous  avons  vu  être  celui  de  la  tumeur,  dans  un 
cas  personnel.  Chez  ce  malade  le  clonus  du  {ûed  élaît  bilaléral,  eltrès  fort  d'un 

rùfé  cl  nous  avons  pu  conslalcr  très  nctlomenl  Fabsencc  du  signe  de  Rabinski. 

L'allômlion  des  rt'floxc'^  pont  <^\vo  variable  puivanl  lo';  points  coDsidrivs  :  on 
pont  trouver  les  réflexes  plantaires  abolis  alors  que  les  réflexes  roluliens  sonl 
exagérés,  de  Tabolition  des  réflexes  roluliens  coïncidant  avec  celle  des  réOexes 
plantaires,  de  Texagération  ou  de  Tabolition  du  réflexe  rotulien  et  du  réflexe 
arliilléon  ou  d'un  dfs  deux,  etc. 

Si  nous  considérons  quel  est  l'état  des  réflexes  eliez  l'animal  décérébcU^, 
nous  voyons  qu'ils  sont  exagérés  du  côté  opéré,  si  l'opération  a  enlevé  une 
moitié  du  cervelet,  des  deux  côtés  si  la  destruction  est  plus  étendue  :  mais  cette 
exafiération  dcs  réflexes  est  de  courte  durée,  elle  fait  place  au  bout  de  quelques 
jours  à  une  diniiniilion  <le  la  Innicité  mu'^culaire.  Il  semble  s'agir  <lc  froiiblcs 
irrilalifs  du  cervelet.  Sans  doute  en  est-il  de  même  chez  l'homme  :  Irs  It-^ions 
cérébelleuses  provoqueraient  en  général  Texagération  des  réflexes,  mais  les 
réflexes  seraient  diminués  ou  abolis  lorsque  la  marche  de  la  maladie  aurait 
diminué  ou  aboli  la  fonction  tonique  de  l'organe. 

Mouvements  involontaires.  —  Mouvement:!  chon^iformi'n,  tn')tihlcm<'nt-<.  con- 
vulsions. —  A  côté  des  troubles  des  mouvemenlâ  volontaires,  on  peut  observer 
des  troubles  caractérisés  par  des  mouvements  involontaires.  G*esl  d'abord  un 
mouvement  involontaire  dans  un  certain  sens,  postérieur  ou  latéral,  allant  parfois 
jiiscju'à  la  cliul<>  d<'  fc  rAté.  Les  observation^  de  hléropulsion,  où  le  mnlade  est 
entraîné  du  côté  de  la  lumeur,  sont  assiv.  nomlircusos,  et  le  professeur  Ilaymond 
en  a  rapporté  un  bel  exemple.  D'autres  fois  il  existe  de  la  déviation  de  la  lèle 
et  du  tronc,  surtout  dans  la  marche.  Ces  phénomènes  sont  absolument  sem< 
blables  à  ceux  que  l'on  observe  cliez  l'animal  auquel  on  a  enlevé  une  moitié  du 
cervelet.  La  lésion  du  péiJoncule  cérébelleux  supérieur  paraît  être  la  cause  du 
trouble  caractérisé  par  la  tendance  à  se  porter  ou  à  tomber  d'un  coté. 
Curshman  ('),  en  effet,  a  constaté  qu'après  la  section  d'un  des  pédoncules  céré- 
belleux supérieurs,  l'animal  tombe  invariablement  du  côté  opéré. 

Les  mouvriiumti<  généraux  chnrcifornn  s  ou  alltrln^lqtic:<  et  des  tremblements 
divers  peuvent  exister  dans  la  syniptouiatoloi^ic  du  syndrome  cérébelhMix.  La 
langue  même  peut  être  agitée  de  tremblements  libnlluires.  Le  tremblement 
existe  surtout  dans  les  mains  et  il  peut  prendre  la  forme  du  tremblement  inten- 
tionnel  de  la  sclérose  en  plaques.  Cette  constatation  clinique  est  à  rapprocher 
des  observation-^  d<'  David  Fcrrii'i  f'i  sur  les  sitiir'-^  à  qui  l'on  a  enlevi'  le  '  i-i  v  rlet  : 
les  membres  de  ces  animaux  ou  bien  sonl  agités  d'un  tremblenieni  lin  et 
constant,  ou  bien  présentent,  dans  les  mouvements  volontaires,  des  oscillations 
tout  à  fait  comparables  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  un  seul  côté  est 
lésé,  ces  troubles  sont  confinés  au  côté  correspondant  du  corps.  La  cause  des 
tremblements  et  des  mouvements  clioréiformes  e>l  dil'licile  à  saisir  :  on  admet 
en  général  qu'ils  sont  dus  à  la  lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  Mais 
une  observation  de  Probst  (^)  et  Wicg  virat  infirmer  cette  opinion.  Dans  un 
cas  de  gliome  du  vermis  et  du  lobe  latéral  gauche,  ils  n'ont  pas  observé  de 
mouvements  ehoréiformes  ou  athétosiques,  ni  de  Iremldemcnts,  malgré  que  le 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  fût  sectionné  par  la  lumeur.  Il  semble  plus 

iM  r.i  n-iiMW.  Ari  liiv  fiir  klinitchf  MfdiCf  Bd  Xt  p.  ISO» 
i*)  D.  Fkiihiek.  liraoi,  LXV,  1«ll4,  p.  *Z5. 

(*)  II.  Probst  et  vom  Wiio.  /oArbiiidter  A"*  P'tfeA.  «ml  iVeuroL»  voL  XXI,  fisse.  1  et  IMI. 
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probable  que  le  tremblement  inlenlionnel  relire  de  Tasynergie  cérébelleuse  :  U 
aérait  dû  à  la  désharmonie  dans  le  fonctionnement  des  muscles. 

Les  crises  épilepliformcs  sont  assez  fré<|ii(-nte«  :  o]]v<  apparaissent  de  pré- 
férence au  début  de  la  maladie  el  elles  peuvent  en  constituer  toute  la  symplo- 
matologie.  Une  observation  de  Marchand  indique  bien  ce  dernier  fait,  en  même 
temps  qu'il  est  un  bel  exemple  de  la  possibilité,  pour  les  tumeurs  du  cervelet, 
d'»'voIucr  sans  donner  lien  à  des  symptômes  de  localisation  :  il  8*agit  d'un 
homme  de  ."8  ans,  mort  après  une  série  d'accès  conviilsifs  suivis  de  délire  vio- 
lent. Cet  homme  avait  eu  sa  première  crise  épilcptique  à  5U  ans.  On  trouva  une 
tumeur  du  volume  d*une  noix  développée  dans  le  cervelet  au  niveau  du  lobule  du 
pneumogastrique  el  comprimant  le  bulbe  et  la  protubérance.  C'étoil  un  sarcome 
n  politc^  fcUuli's  ne  renfermant  que  dos  trnco«  de  glycof^cno  :  lii  a' vi itrcnr^o 
étant  une  des  fonctions  les  plus  constantes  des  cellules  eu  voie  de  mullipliru- 
tion,  on  peut  conclure  que  la  tumeur  a  grossi  très  lentement,  ce  qui  s'accorde 
avee  «a  fait  que  l'épilepsie  parut  8  ans  avant  ta  mort  et  que  les  neifs  voisins  de 
la  tumeur  ont  pu  être  refoulés,  ainsi  que  le  bulbe  et  la  protubérance,  sans 
provoquer  d  autres  syniplùinos  que  l'épilepsie. 

Troal)les  oculaires.  —  Les  phénomènes  que  l'on  rencontre  encore  dans  les 
lésions  du  cervelet  et  que  nous  allons  passer  en  revue  ne  sont  plus  propres 
à  l'altération  de  cet  organe,  mais  se  rencontrent  dans  beaucoup  d'affections 
cérébrales.  Cependant  l'ainblyopie,  ramaiirn<e  sont  si  fréquentes,  qu'on  doit 
les  mettre  immédiatement  après  les  trr nids  signes  de  locali<alion  cérébelleuse; 
elles  existeraient,  d'après  Luys,  dans  oO  pour  100  des  alTections  du  cervelet  cl 
préaentent  tous  les  degrés,  depuis  Tamblyopie  la  plus  légère,  caractérisée  par 
une  diminution  de  l'acuité  visuelle,  jusqu*i  la  cécité  complète.  L'afTaiMissi ment 
de  la  vue  est  rapide  ou  lent:  le  champ  visuel  peut  être  rétréci.  Ces  troubles 
visuels  s'accompagnent  de  myosis  ou  de  mydriase,  de  troubles  pupillaircs 
variés;  le  plus  souvent  les  pupilles  sont  inégales.  Les  lésions  peuvent  être  uni- 
latérales ou  bilatérales.  On  peut  observer  de  la  cécité  d'un  eOté  et  seulement 
un  peu  de  névrite  de  l'autre.  L'examen  ophtalmoscopique  constate  de  l'hyper- 
émie,  de  l'œdème,  de  rélranglement  de  la  papille,  de  la  névrorétinile,  de  l'atro- 
phie papillaire,  en  somme  des  altérations  du  nerf  optique  à  des  degrés  divers. 

Om  a  décrit  dans  la  région  de  la  maeula,  dans  chaque  œil,  dans  un  cas  de 
Sweet  et  Spiller  ('),  une  sorte  de  fiurure  éloilce  souvent  associée  à  de  l'inflamma- 
tion rétinienne  et  à  de  l'œdème.  James TayUu-  a  attiré  l'attention  sur  le  rajiport 
étroit  qui  existe  entre  la  tumeur  cérébelleuse  et  la  présence  de  eclle  ligure 
étoiléa  de  la  région  maculaire,  mais  il  ne  semble  pas  que  cela  soit,  cet  aspect 
d«  Il  macula  parait  uniquement  dû  à  l'Inflammation  et  à  l'œdème  de  la  rétine; 
il  peut  exister  dans  toutes  les  tumeurs  de  l'encéphale,  cérébelleuses  ou  autres, 
et  il  paraît  causé  par  le  fait  que  l'œdème  rétinien  ne  peut  se  produire  au  niveau 
de  la  fovea  par  suite  de  l'adhérence  des  tissus  les  uns  aux  autres  en  ce  point  : 
il  en  résulte  que,  par  suite  de  l'épaississement  des  parties  voisines,  la  réline  se 
plisse  en  forme  de  rayons  autour  de  la  fovea.  Cet  aspect  n'est  même  pas  carac- 
téristique des  tumeurs  de  l'encéphale,  car  on  peut  le  rencontrer  dans  ]c<  mala- 
dies des  reins,  l'anémie,  la  fièvre  typhoïde,  la  lbroml>ose  de  l'artère  centrale  de 
la  rétine,  etc. 

D'après  Nothnagel,  on  pourrait  être  tenté  de  rapporter  la  papille  étranglée 
(*)  W.  SwBBT  et  G.  Snuaa.  Journal  ofmnomtutd  «Mutai  Diteau,  mal  1899,  n*  S,  p.  911. 
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ei  la  névrite  optique,  ainsi  que  l'hydrocéphalie,  à  une  compression  de  la  grande 
veine  de  Galien.  Mais  les  observations  où  les  tumeurs  volumineuses  «dégeaieni 

A  la  faco  postérieure  du  cervelel  ne  confirment  pas  celte  hypothèse,  car  daLS 
un  cas  de  Ferber  où  ces  conditions  élaionl  rt-alisées,  on  ne  nota  qti'unc  hyper- 
cmie  tout  à  fait  légère  des  deux  papilles.  Aussi  se  rallie-l-il  à  la  théorie  de 
Grlesingcr  qui  rattache  les  troubles  visuels  à  la  compression  des  tubercules 
qnadrijumeaux. 

En  circl,  la  compression  ou  la  (irstruction  «les  tubercules  qnadrijtimeaux  est 
assez  fréquente  et  paraît  bien  en  rapport  avec  la  cécité.  Dans  un  cas  de  James 
Lloyd  (')  le  malade,  sourd  et  aveugle,  atteint  de  céphalalgie  inteuse  et  de 
vomissements,  dans  Timpossibilité  de  se  tenir  debout,  était  porteur  d'une 
tumeur  de  la  partie  supérieure  du  vermis  ;  cette  tumeur,  du  volume  d'un  œuf 
de  poule,  avait  détruit  les  tubercules  qnadrijnmennx  qu'elle  romprimail.  Les 
observations  analogues  sont  nombreuses.  Toutefois,  il  n'est  pus  certain  que 
rbydrocéphalie  ne  puisse  jouer  un  r6le  dans  la  lésion  du  nerf  optique  :  il  existe 
en  effet  des  cas  où  l'opération,  pratiquée  dans  le  but  palliatif  de  diminuer  la 
tension  inlra<'éré])rale,  a  été  suivie  du  retour  momentané  de  la  vision,  r/c^t  ce 
que  signalt  nt  ,la[>oulayet  Descosdans  un  cas  de  tubercule  de  la  partie  inférieure 
du  lobe  droit  du  cervelet.  On  ne  peut,  dans  ce  cas,  expliquer  la  névrite  optique 
que  par  rhydrocéphalie  qui  était  grande  :  il  est  difficile  d'admettre  qu'il  y  ait 
eu  compression  des  tubercules  quadrijumeaux  parla  tumeur  et  que  l'évacuation 
du  liqiiid'*  ait  fait  rester  cette  compression,  la  situation  du  tubercule  à  la 
partie  inférieure  du  lobe  droit  s'oppose  à  cette  hypothèse.  11  faut  donc  admettre 
que  l'hydrocéphalie  joue  un  rôle  dans  la  lésion  optique. 

Dans  tous  les  cas,  les  observations  cliniques  prouvent,  à  rencontre  des 
opinions  anciennes  deLussana,  Luys  et  Renzi,  que  l'amauroseet  l'amblyopiene 
proviennent  pas  du  rorvriet  lui-même,  quecelui-ri  n'a  aucune  fonction  visuelle: 
jamais  ou  n'observe  en  elïet  ces  syraptùmes  dans  les  alïections  de  déficit  pur  de 
l'organe. 

Les  yeux  sont  fréquemment  atteints  de  nystoj^mtis,  soit  spontané,  soit  pro- 
voqué dans  certains  mouvements  :  ce  phénomène  est  dO  à  la  lé-ioii  d  une 
moitié  du  cervelet  et  on  l'observe  chez  l'homme  malade  comme  chez  l'animal 
opéré.  Lorsque  le  nyslagmus  est  associé  à  du  strabisme  par  la  suite  de  la  com- 
pression d'un  nerf  moteur  de  l'œil,  il  disparatt  et  ne  peut  être  décelé.  Lorsqu'il 
existe,  il  est  très  caractéristique  î  tout  d'abord,  il  est  latéral,  ensuite  il  devient 
pln^'  fort  lorsque  le  malade  tourne  volontairement  les  yeux  vers  le  c6té  de  la 

lésion. 

Hydrocéphalie.  —  L'hydrocéphalie  existe  en  général  dans  les  tumeurs  du 
cervdet,  mais  l'augmentation  du  liquide  céphalo4«diidien  peut  être  plus  ou 

moins  considérable  suivant  les  réactions  méningées  que  cause  la  tumeur  et  sui- 
vant la  péne  qu'elle  apporte  à  la  circidation  veineuse.  Elle  peut  manquer 
surtout  dans  les  tumeurs  localisées  à  un  hémisphère  et  il  est  à  remarquer 
que  lorsque  son  absence  a  été  notée,  en  général  il  n'existait  pas  de  névrite 
optique.  Le  cerveau  de  l'enfant  réagit  beaucoup  plus  fortement  (]ue  celui  du 
vieillanl  d  les  symptômes  de  compression  sutil  |tlu<;  accusés  dans  le  jeune 
Age.  Bregmau  (')  rapporte  l'observation  d'un  enfant  de  9  ans  dont  les  sutures 

(■}  Iamcs  Hesdiub  Lu>vo.  /ournal  o^nervout  and  mcnlal  Diteau,  octobre  IWt,  n*  19» 

vol.  .\XV,  p.  752. 

<^  Bbmiun.  Deutcht  Zeilekr.  fUr  //crMfiAn'tt.,  t.  XX,  8-4, 14  octobre  i«M. 
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erânienaes  dcklèrenl  par  suite  de  la  tension  intracrftniennè  :  il  y  6at,  à  la  suite 

dp  cet  acridont,  disparilion  de  violents  aceès  de  céphalalf?ie  cl  des  vomissemenls 
très  fréquents  auparavant.  L'hydroci-phalie  peut  aussi  jouer  un  rAle  dans  la 
produclion  des  troubles  mentaux,  de  rapalliie  et  de  l'inconscieucc,  si  fréquents 
è  la  période  terminale  des  tumeurs  cérébelleuses. 

Troubles  dn  voisinage.  —  Les  autres  phénomènes  dus  à  la  compression  ou 
à  l'envahissement  des  récrions  voisines  se  combinent  parfois  de  façon  In-s  var  iée  : 
on  peut  les  diviser  en  deux  ordres  de  faits,  suivant  qu'ils  sont  paralytiques  ou 
d'excitation.  En  effet  les  tumeurs  du  cervelet  peuvent  agir  sur  les  parties 
intactes  du  cervelet,  sur  le  cerveau,  le  bulbe,  la  protubérance,  les  tubercules 
quadrijumeaux  et  de  nombreux  nerfs  crAniens. 

Le  plus  fn''(juent  des  symptômes  paralylitpios  est  l'hémiplégie,  qui  peut  n'être 
parfois  qu'une  hémiparésie  :  et  même  encore  est-elle  assez  rare,  puisque  Cubaslt 
n'a  constaté  ce  signe  que  9  fois  sur  82  cas  de  lésions  du  cervelet  ;  et  sur  5S  cas 
de  tumeurs  quelconques  de  cet  oi^anc,  Ferber  ne  l'a  trouvé  que  3  fois.  Elle 
varie  beaucoup  romme  intensité  :  ce  n'est  parfois  (ju'une  parésie  tranchant 
à  peine  sur  1  aslhéiiie  généralisée.  Mais  ce  peut  éire  une  véritable  hémiplégie, 
croisée  ou  homonyme,  et  la  paralysie  atteint  parfois  aussi  en  partie  le  côté 
opposé,  surtout  les  muscles  de  la  colonne  vertébrale  :  il  en  résulte  alors  que  le 
malade  ne  peut  rester  assis  ou  infléchir  le  tronc  sans  être  soutenu  par  les 
deux  épaules.  On  ne  constate  ce  trouble  moteur  dans  aucune  des  lésions  qui 
entraînent  seulement  la  perte  de  fonction  de  toutou  partie  du  cervelet,  dans  les 
affections  peu  susceptibles  d'un  effet  A  dislance,  telles  que  Tortéome  ou  le 
tubercule,  mais  en  revanche  il  existe  dans  les  tumeurs  à  développement  rapide, 
qui  ont  une  grande  tendance  à  faire  sentir  au  loin  leurs  effets,  etqui  se  rappro» 
chent  en  cela  des  al)cés  et  <les  hiMiiorragies. 

Du  cùté  des  nerfs  crâniens,  il  est  facile  de  comprendre  que  la  plupart  des 
nerfs  bulbaire  en  particulier  le  moteur  oculaire  «cteme,  le  moteur  ocu- 
laire commun,  le  vague,  l'hypoglosse,  le  facial,  voire  même  le  pathétique, 
puissent  être  conijtriiné';  «lirecteitieut  ou  iii.lirectement  parla  néoplasie  céré- 
belleuse. Les  paralysies  de  ces  nerfs  sont  d  ailleurs  assez  rares,  et  les  plus 
fréquentes  sont  celles  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire  :  il  en  résulte, 
par  le  fait  de  celle  du  moteur  oculaire  externe,  un  straÛsme  convergent  et 
de  la  diplopie,  et  par  le  fait  de  la  destruction  du  moteur  oculaire  commun  des 
troubles  pupillaires,  mydriase  ou  myosis,  inégalité  des  pupilles  et  strabisme 
divergent.  Le  moteur  oculaire  commun  est  rureincnt  pris.  Le  moteur  oculaire 
exterae  l'est  un  peu  plus  fréquemment.  Le  pathétique  (quatrième  paire)  est  très 
rarement  lAsé  :  Û  peut  être  atteint  cependant  et  Donath  (')  a  rapporté  un  cas 
de  ce  genre.  La  paralysie  faciale  peut  exi'iler.  mais  elle  est  extrêmement  rare. 
Très  rarement  elle  coexiste  avec  la  paralysie  des  extrémités,  contrairement  à  ce 
qui  se  passe  dans  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  ;  elle  est  toujours  du 
même  côté  que  la  lésion  du  cervelet,  et  en  général  elle  porte  la  trace  de  son 
origine  périphérique,  le  facial  supérieur  étant  touché.  La  lésion  des  tubercules 
quadrijumeaux  par  compression  ou  envahissement  est  assez  fréquente  et  les 
cas  où  on  l'observe  se  distinguent  par  1  intensité  des  troubles  de  la  vision. 

Lié  hmMa  «b  fa  parole^  coexistant  aoQVMit  avec  de  la  géne  éù  la  dégluti* 
tion,  ont  une  fréquence  très  relative.  On  les  rencontrerait,  d'après  Luys,  OUi- 

(•)  J.  Donath.  Wiener  me  t.  /'j-rwc,  18%,  n*  SB. 

TAAITÉ  DS  MÉDECINE,  2*  edtt  —  IX.  tS 
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vier  et  Leven,  une  fois  sur  cinq  cas.  Ils  parai<Hsent  surtout  rappeler  fanarthrie; 

la  parole  est  sramlrp^  mal  nrli'  iilt'f.  «riccadée,  lenlo,  comme  les  monv(»monl<  de 
la  langue  enx-m»^mes,  qui  Sdiit  incoiuplel.s,  Iroublés,  en  quelque  sorte  non  coor- 
donnés, el  la  langue  peut  présenter  des  tremblemente  fibrillaires.  Aussi  faut-il 
(listioguer  oea  troubles  de  la  parole,  très  fréquenta  dana  l'atrophie  du  cervelet, 
de  ceux  qui  sunriennent  dans  Thémiparalysie  de  la  langue  et  qui  pourraient 
(h'pondrc  de  la  ronipres«ion  unilalérale  de  rhypoglosse.  Dans  ce  dernier  cas.  la 
parole  est  gênée  par  le  nun-ioncliounenient  des  muscles  de  la  moitié  de  la 
langue  atteinte  de  paralysie;  dans  le  premier,  au  contraire,  tous  les  muscles  de 
la  ûngue  semblent  participer  à  rasth(''nie  générale.  On  comprend  qu'en  pré- 
sence de  ces  trouille^  de  la  parole,  de  la  déglutition  et  parfois  de  la  reqûration 
on  puii^se  croire  à  une  paralysie  bulbaire. 

Tous  CCS  troubles  paralytiques  peuvent  être  remplacés  par  les  phénomènes 
convulsîfs  ou  d'excitation  dont  nous  avons  parlé  plus  haut.  Le  nystagmus,  les 
accès  é]>iIepiirornies  généralisés  OU  limités  à  un  côté  ou  à  un  mmnbre,  les  trem- 
blements tîéuéraux  ou  partiels,  se  reneontrenl  assez  fréquemment  comme  nous 
l'avons  vu  :  on  peut  également  constater  des  contractures  variées.  Le  ry  thme 
respiratoire  peut  être  altéré;  le  cœur,  quelquefois,  présente  de  Tarythmie  ou  du 
ralentissement  de  ses  pulsations;  on  peut  observer  des  modifications  paroxysti- 
ques du  pouls  et  de  la  respiration.  Ces  troubles  qui  atinoneenl,  en  général,  une 
compression  bulbaire,  doivent  faire  craindre  la  mort  subite.  Les  lro\d)Ies  du 
goût,  les  aneslhésies,  les  paresthésics,  les  hypercslhésies  suivant  la  dis^lnbulion 
des  trajets  nerveux  sont  très  rares. 

h'intelliyence  reste  en  général  intacte.  Mais  les  troubles  psychiques  peuvent 
exister,  el  il  sagit  alors  d'une  hébétude  romparahle  h  celle  de  bien  d'autres 
aiVections  de  Tencéphale  et  causée  par  i  augmentation  de  la  tension  inlracrâ- 
nienne.  11  n'est  pas  rare  de  constater  de  Tobnubilation  de  la  conscience,  de  Taf. 
faiblissement  de  la  mémoire,  et  enfin,  à  la  période  terminale,  une  indifférence 
complète.  Il  existe  quelquefois  de  l'agitation,  du  délire  nocturne,  surtout  dans 
le  cas  où  il  s'agit  d'un  tubercule  cérébelleux.  Les  troubles  mentaux  proprement 
dits  ijout  assez  rares  et  semblent  ne  se  produire  que  chez  des  prédisposés.  Ce 
sont  des  idées  fixes,  des  hallucinations  auditives  et  visuelles  qui  ont  leur  origine 
dans  les  compressions  des  nerfs  optiques  et  acoustiques. 

Diagnostic.  —  Si,  des  résultats  expérimentaux  exposés  plus  haut,  nous  rap- 
prochons la  description  des  symptômes  cérébelleux  que  nous  venons  d  étudier, 
nous  voyons  qu'il  y  a  parfaite  concordance  entre  l'expérimentation  et  la  cU* 
nique.  Chez  l'animal  opéré  et  chez  l'homme  atteint  de  h-sion  rérébelleuse.  noua 
retrouvons  d(><  troubles  moteurs  rnrneléri<és  par  des  troubles  de  rétpiilibre, 
des  perturbations  du  tonus  musculau-e,  de  l'incoordination  des  mouvements 
dana  leurs  divers  modes,  des  troubles  des  réflexes  tendineux;  mais  la  lésion 
cérébelleuse  se  précise  chez  l'homme  par  la  céphalée,  les  attaques  épilepti- 
formes,  les  ronlractures,  les  ictus  eéirbelleux,  les  jjaralysics  diverse*,  etc. 

Le  diagnostic  d'une  humeur  cérébelleuse,  s'il  est  toujours  délicat,  peut  néan- 
moins âtre  fait  et  Ta  été  A  l'heure  actuelle  dans  un  grand  nombre  de  cas('). 
Mais,  s'il  est  nécessaire,  pour  arriver  A  ce  résultat,  que  l'on  puisse  grouper  eer- 

(<)  Voir  h  co  propos  une  leçon  faite  à  la  CUoIque  des  maladies  nerveuses  par  M.  Brt»$aud 
et  ptiiiiii  o  (I  inx  U  Progrét  médiealf  18M,  8.  Le  diagnoaUo  de  tumenr  cérébelleuse  toi 
vérifié  à  l'autopsie. 
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tains  symptômes  caraclérisliques,  encore  faut-il  que  ces  derniors  ne  soient  pas 
masqués  par  les  signes  accessoires,  ces  complicalions  si  nombreuses  doul  nous 
avons  parlé.  Aussi  diviserons-nous  les  tumeurs  cérébralea  en  quatre  groupes, 

qui  ont  en  clinique  l'av-niitas^c  d  nllcr  «lu  simple  an  composé  et  de  Correspondre 
à  des  localisations  cl  des  extensions  dilTérentes  de  la  lésion. 

Dans  un  premier  groupe  nous  placerons  les  cas  latents,  Irouvailles  d'au- 
topaia. 

Dans  le  deuxième,  ecux  où  l'on  observe  one  céphalalgie  tenace,  soit  seule, 

■  soil  accompagnée  de  vertipes  ou  de  vomissements. 

Dans  la  troisième  catégorie,  aux  vomissements  et  à  la  céphalalgie,  aux  ver- 
tiges, se  joint  la  tilnbation  cérébelleuse  et  le  premier  par  ordre  des  symptômes 
de  compression,  les  troubles  amaurotiques  ou  aroblyopiques. 

Dans  le  quatrième  groupe,  aux  phénomènes  précédents  s'ajoute  un  comptcxus 
symplomatiqiie  causé  par  des  eompressions  exereées  par  la  tumeur  et  par  l'aug- 
nicnlalion  de  la  pression  intracrânienne,  convulsions,  contractures,  paralysies 
diverses,  hébétude  et  coma. 

De  diagnostic,  pour  les  cas  du  premier  groupe,  il  n*y  a  pas  à  en  faire.  En 
eiïcf.  Ir^  l('~-ii)ns  d<'S  hémi^pliéte-i  <-én''lM']l('iix  '•ié'tjeant  en  dehors  des  novaux 
denlelés,  ne  donnent  lieu  à  aucun  symptôme  de  localisation,  si  elles  ne  compri 
ment  pas  ces  noyaux  indirectement  La  céphalalgie,  les  vomissements,  peuvent, 
dans  les  cas  du  deuxième  genre.  Taire  penser  à  quelque  chose  de  eérébelietec  ; 
c'est  stirtoul  de  tubercules  qu'il  s'apfif  nlors.  Mnis  i!  f;nit  l.i  tiTLicilé.  la  violence, 
spécialc^s  à  la  céphalée  cérébelleuse,  sa  localisation  occijtit.ile  surtout,  et  l'on  ne 
pourra  faire  qu'une  timide  hypothèse  si  aucun  symptôme  plus  net  ne  vient  la 
confirmer. 

Ce  n'est  que  dans  les  faits  du  troisième  groupe  qu'on  pourra  afTirmerla  lésion 
cérébelleuse;  dans  ce  cas,  céphalalgie,  vomissements,  vertiges,  titubation  céré- 
belleuse avec  les  caractères  déjà  décrits,  permettront,  surtout  si  i'amblyopie  s'y 
i^oute,  de  faire  le  diagnostic. 

Celui-ci  sera  déjà  bien  plus  difficile  dans  les  cas  du  dernier  groupe;  il  pourra 
cependant  se  faire  avec  les  signes  diagnostiques  du  troisième,  si  les  phénomènes 
de  compression  ne  les  masquent  pas  trop.  Les  eombinaisons  les  plus  variées  des 
signes  cérébelleux  et  des  signes  de  compression  peuvent  se  rencontrer,  chacun 
des  phénomènes  pouvant  faire  défaut  suivant  le  cas.  Aussi  assez  rarement  le 
diagnostic  pourra-t-il  être  à  peu  près  certain  :  pour  le  faire,  il  faudra  constater, 
oiilre  l;i  présence  de  certains  signe-,  I  nlxence  ou  les  anomalies  de  certains 
autres,  Kn  somme,  on  se  basera  sur  la  constatation  des  phénomènes  suivants, 
associés  en  plus  ou  moins  grand  nombre:  céphalalgie  tenace,  siégeant  souvent, 
mais  non  toujours,  &  b  région  occipitale,  vomissements,  vertiges  persistants, 
troubles  de  l'équilibre,  tilnbalion  cérébelleuse,  chutes  parfois  dans  un  sens 
déterminé;  tendance'*  aux  altitudes  spéciales  du  corps  ou  de  la  tète  (rélroflexion 
de  la  téle,  opistholonos,  pleurostholonos),  convulsions  épilepliformcs  ou  trem- 
blements ehoréiformes,  troubles  oculaires;  enfin,  contrastant  avec  les  sym- 
ptômes précédents,  intégrité  remarquable  de  la  sensibilité  générale  et  parfois 

des  fonelions  intellectuelles,  rareté  de-  paralysies. 

OuelIcH  vont  donc  être  les  étapes  du  diagno^tic?  Nous  nous  trouvons  en  pré- 
sence d  un. malade  atteint  d'une  maladie  à  évolution  progressive  avec  céphalée, 
vertiges,  vomissements,  névrite  optique,  amaurose,  troubles  des  réflexes,  etc., 
tons  symptômes  qu'on  peut  rencontrer  dans  les  tumeurs  intracrftniennes  quel 
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qu'en  soit  le  siège  :  il  faut  localiser  la  lésion.  Déjà  lous  ces  symplômes  pour- 
ront présenter  des  carmclères  spéciaux  qui  altireroni  notre  allention  vers  le 
cervelet;  il  nous  faut  les  étudier  de  plus  près,  les  grouper,  voir  quelle  est  leur 
valeur.  En  un  mol,  il  nous  faudra  :  l' locali'icr  la  lnmoiir  dans  le  cer^'clel,  t/ia- 
fjtio<tir  râ>iinnnl;  2'»  roconnallit'  If*  point  thi  cervelet  où  elle  sië«^e,  diagnosiic can- 
tonal;  3"  supputer  la  nature  du  néoplasme,  Uicujnostic  étiolugiqtte. 

Diagnostic  régional.  —  Le  diagnostic  régional  sera  basé  sur  la  constatation 
des  symptômes  dus  essentiellement  à  la  lésion  cérébelleuse,  en  premier  lien  la 
démarche  tlluhanle,  l'asjTierpri»'  rérébelleusp  et,  dans  rerlains  cas,  l'hémi- 
asynerfçie  eérébellouse  avee  héinilremblement,  les  troubles  de  coordination  des 
membres  supérieurs,  Tailéraliou  des  rétlexes,  puis  eu  second  lieu  les  sym- 
ptômes concomitants  avec  leurs  caractères  spéciaux,  céphalée  occipitale,  ver- 
tiges, vomissements,  troubles  visuels,  tendance  à  tomber  dans  un  certain  sens, 
rontrarlion  douloureuse  de  la  nuque.  Il  sera  nécessaire  d'étudier  les  caractères 
r  ivs  différents  symptômes  tels  que  nous  les  avons  signalés  à  la  symptomato- 
lugie. 

Cliniquement,  la  localisation  cérébelleuse  est  souvent  très  difficile  :  en  effet, 
certains  points  de  la  physiologie  du  cervelet  sont  encore  obscurs,  et  de  plus,  il 

faut  compter,  non  seulement  avec  les  eiïels  de  destruclion  du  tissu  cérébelleux, 
comparables  à  ceux  de  re\|»érimetil;(ti<>ii.  mais  aussi  avec  les  efTels  de  rnusr- 
mentation  de  la  compression  intracranienne  :  ces  elTets  d'ailleurs  peuvent  aider 
au  diagnostic.  Les  phénomènes  de  compression  des  organes  voisins  sont  sou- 
vent des  indices  précieux  :  la  compression  d'un  nerf  crânien,  facial,  vague, 
!»y[)()2rlosse ,  etc.,  la  déviation  conjuguée  des  bidbes  oculaires,  l'hémiplégie 
nllerne,  les  phénomènes  de  paralysie  bulbaire  indiquent  une  localisation  dans 
la  fusse  crânienne  postérieure. 

Il  est  extrêmement  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  faire  le  dia- 
gnostic entre  les  tumeurs  du  cervelet  et  celles  des  tubercules  quadrijumeanx  : 
ces  derniers  organes  sont  sotivent  comprimés  ou  envahis  par  les  néoplasmes 
cérébelleux.  D'après  Noihnagel,  pour  localiser  les  tumeurs  dans  la  région  des 
corps  quadrijumeanx  on  doit  considérer  :  i"  une  démarche  incertaine,  ressem- 
blant à  celle  d'un  homme  ivre,  surtout  si  cette  démarche  est  le  premier  sym- 
ptôme; 2*  en  plus  une  double  ophtalmoplégie  nucléaire  non  enti^ment  symé- 
Irique,  mais  ne  prenant  pas  [<ni<  h'<-  muscles  à  un  égal  degré,  avec  prédilection 
pour  les  muscles  droits  supérieur  el  inférieur.  Néanmoins,  d'après  L.  Bruns  ('), 
(iordinier,  Thomas,  et  d  assez  nombreux  observateurs,  ces  propositions  sont 
sujettes  à  revision. 

DiagnoMic  cantonal.  —  De  quel  côté  du  cervelet  se  trouve  située  la  tumeur, 

dans  un  lobe  latéral  et  de  quel  côté,  ou  dans  le  lobe  moyen? 

{"  I.a  h'sion  pst-elh'  si/ué''  >lam  le  lobr  ilroit  on  le  loin'  gauche?  Pour  recon- 
naître ce  siège,  nous  nous  l>aserons  :  1*  sur  les  signes  de  compression  eucé- 
pliali({ue,  céphalée,  stase  papillaire,  s*ils  prédominent  d*ttn  Côté,  qui  sera  celui 
de  la  tumeur;  S*  sur  les  signes  cérébelleux  proprement  dits,  parésie  musculaire 
du  côté  lésé,  modificrilions  du  réflexe  palellaire  «lu  rr'jfé  de  la  tumeur,  hémi- 
a-yiiergie  et  hémitremblcmenls  cérébelleux,  tels  que  Babinski  les  a  décrits, 
tilubalion,  etc. 

Rappelons  que  les  effets  de  la  tumeur  cérébelletise  sont  directs  :  les  lésion» 


(■)  L.  Shons.  AreMv  fOr  PêyMafrU  uni  iVenwnibtMJIcA.,  Bd  XXTf,  Hefl  %  1894. 
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du  lobe  droit  agissent  sur  le  cùlé  droit  du  corps,  les  lésions  du  lobe  gauche  sur 
le  e6té  gauche,  celles  da  Tennis  et  du  bbe  médiaii  sur  les  deux  côtés;  ces  faits 
sont  démontrés  par  robsenralion  expérimentale  et  par  la  clinique  appuyée  sur 
l'anatomie  pathologique.  Les  symptômes  cérébelleux,  troubles  de  l'équilibre, 

asthénie,  hémiasynortrio  pour  le  membre  inférieur,  ataxie  pour  le  membre  supé- 
rieur, troubles  des  rétlcxes,  occupent  le  côté  homonyme  du  corps  si  la  tumeur 
est  dans  un  lobe  latéral  et  les  deux  côtés  si  die  est  médiane  ou  si  elle  eoni' 
prime  ou  oivahit  le  lobe  médian;  les  troubles  prédominent  du  côté  de  la  lésion, 

ce  qui  est  le  contraire  de  ce  qu'on  observe  dans  le  cerveau. 

Nous  avons  vu  que  parfois  le  xièf^/e  de  la  céphalée,  non  seulement  est  occipital, 
mais  coïncide  avec  le  càié  de  la  tumeur  :  la  céphalalgie  occipitale  unilatérale 
aura  donc  une  grande  iraleur  pour  localiser  la  tumeur  dans  un  lobe  latéral.  Il 
en  sera  de  même  de  la  percussion  du  erdae,  qui  parfois  est  douloureuse  unique* 
ment  à  Tocciput,  et  d'un  seul  côté  qui,  en  général,  est  le  côté  du  néoplasme. 

Lf"  Rens!.  ilr  la  rotation  cl  de  la  chute,  si  important  dans  les  expériences  sur  les 
animaux,  perd  une  grande  partie  de  sa  valeur  chez  Thomme,  c'est  un  symptôme 
rare;  comme  chez  Tanimal,  la  chute  a  lieu  du  côté  de  la  lésion.  Si  celle-ci  est 
médiane,  la  chute,  théoriquement,  a  lieu  en  arrière,  et  il  y  a  de  Topisthotonos. 
Déjà  inconstant  chez  l'animal,  ce  symptôme  n'existe  qu'exceptionnellement  chez 
rhomnie.  en  (jui  n'a  rien  de  stirprenaiil  si  l'on  soni^n-  qu'il  ei^l  déjà  bien  moins 
proiioiK  é  chez  le  singe  que  chez  le  chien  f).  De  plus  quand  la  chute  se  produit, 
elle  peut,  chez  lliomme,  avoir  Heu  du  côté  upjujsé  à  la  tumeur,  ce  qui  doit  tenir 
à  Taugmentation  de  la  pression  intracrflnienne  :  il  ne  faut  donc  pas  se  laisser 
influencer  par  la  direction  dans  laquelle  l'individu  tend  à  tomber,  si  cette  direCr 
lion  est  en  désaccord  avec  les  autres  symplùmes  de  localisation. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  troubles  de  1  équilibre  et  du  mouvement,  sut 
raqrnei^ie,  les  contractures;  VaUitude  est  parfois  très  cametârisUque;  comme 
chez  l'animal  opéré,  il  y  a  inclinaison  latérale  de  la  tète  vers  le  côté  de  la 
lésion,  la  face  étant  rapprochée  de  l'épaule,  et  il  va  la  même  incurvation  laté- 
rale de  la  colonne  vertébrale  avec  concavité  tournée  du  côté  de  la  lésion. 

l^s  ré/lexest  en  général  exagérés,  sont  surtout  altérés  du  côté  de  la  lésion,  si 
celle^i  est  unilatérale.  i 

Le»  léiions  de  compresnon  ou  d'irritation  des  nerfs  de  la  base  ou  des  fais- 
ceaiix  sensitifs  ou  moteurs  du  bulbe,  les  -paralysies,  la  cécité.  In  surdité, 
rafîueiisie,  lorsqu'elles  sont  unilatérales,  se  produisent  du  cùlé  de  la  lésion.  On 
a  observé  parfois  une  anémie  uniluleraie  de  la  face  du  côté  de  la  tumeur. 

La  production  ou  to  variation  de  certains  symptôme»  dane  certaine  déoMtm 
peut  aider  puissamment  4  locsliser  la  néoplasie  cérébelleuse.  On  peut  voirie 
vertige,  les  nausées,  les  vomissements,  des  tintements  d'oreille  apparaître  ou 
s'accentuer  lois<|uc  le  malade  se  <  (mclie  sur  un  côté  :  ils  disparaissent  ou  s'at- 
ténuent lorsqu'il  se  couche  sur  le  dos  ou  sur  l'autre  cùlé.  Cette  variation  des 
symptômes  sous  l'influence  du  décubitus  indique  une  grosse  tumeur  qui  ne 
peut  siéger  que  dsns  la  fosse  cérébelleuse  postérieure;  elle  indique  aussi  que 
cetle  tumeur  sièije  prés  de  la  ligne  médiane  et  qu'elle  comprime  le  vertnis 
lorsque  le  m.dade  se  roiielie  sur  le  côté  of)posé  à  l'hémisphère  cérébelleux  dons 
lequel  elle  siège  :  sa  valeur  diagnostique  est  considérable  lorsqu  elle  existe. 

La  valeur  diagnostique  de  thémiasynergie  est  très  grande,  eUe  permet  de  faira 

(*)  Kisi£M  RussEix.  CUnieal  Jotmal»  itm,  n*  li.  • 
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le  diagnostic  de  lésion  cérébello-profiilx'rantîeUe  et  de  localiser  la  tumeur  dans 
un  '111*'  (lu  cervelet,  s'il  n'y  a  pas  de  s Ymp'^dmes  de  voisinage  indiquant  la  pré- 
seiicu  du  néoplasme  dans  la  prolubérauce. 

La  tumeur  $iège-t-eUe  dans  te  vermis  et  le  I069  médian?  —  Ici  nous  retrou- 
vons le  syndrome  cérébelleux  lel  «|ue  nous  Tavons  décrit,  avec  ses  caractères 
de  bilaléralilé  des  symplùines.  rTiiprès  Nollinai^cl,  la  lésion  du  verinis  peut 
seule  donner  des  troubles  de  l'équilibre,  mais  on  observe  également  ces  trou- 
bles dans  les  tumeurs  des  hémisphères  cérébelleux  lorsque  celles-ci  vont  agir 
directement  sur  les  noyaux  centraux  du  cervelet  ou  les  comprimer.  Les  sym- 
ptômes observés  sont  à  peu  près  égaux  des  deux  côtés  du  corps.  L'opislholonos, 
les  lri)nl)l<'s  de  la  respiration  par  l  oinpiession  du  bulbe,  le  siège  et  le  carac- 
tère des  diverses  paralysies  qui  peuvent  se  produire  permettront  de  localiser  la 
tumeur  dans  le  lobe  médian  du  cervelet. 

Peut'On,  poussant  plus  loin  l'analyse,  reconnaître  si  la  tumeur  siège  sur  la 
face  supérieure  ou  inférieure  de  l'organe,  sur  la  circonférence  antérieure  ou  le 
péduiH  uii-  moyen?  Les  néoplasme.-y  de  la  face  siq/érinerr  (ht  crrvelrt  ont  long- 
temps les  symptômes  généraux  des  tumeurs  cérébrales;  leurs  symptômes  de 
localisation  cérébelleuse  sont  tardifs.  La  compression  des  nerfs  pourra  aider  au 
diagnostic,  coUo  du  focial  a  été  signalée;  mais  le  diagnostic  est  souvent  très  dif- 
ficile. 

I^s  tumeurs  de  la  face  inférieure  du  petit  cerveau  se  confondent,  quant  à 
leurs  symptômes,  avec  celles  des  hémisphères  et  du  M»e  moyen  siégeant  sur  la 
moitié  antérieure.  La  néapheie»  de  !a  eiteonférenee  antérkun  du  cervelet  et 
du  pédoncule  céfébeUeux  moyen  lèsent  facilement  les  nerfs  crâniens,  causant 
des  paralysies  ou  des  hyperestliésies  du  côté  de  la  lésion  par  compression  ou 
envabissi^ment  (facial,  audilil,  moteur  oculaire  externe,  glosso -pharyngien, 
pnenmo-gastrique,  spinal,  hypoglosse). 

Radiographie.  —  On  a  teuié  de  localiser  la  tumeur  c&rébelleusa  k  l'aide  de  la 
radiographie  (').  Même  chez  l'enfant,  le  résultat  obtenu  ne  peut  élre  une  aide 
au  diagnostic:  ceci  n'a  rien  de  surprenant  si  l'on  songe  à  la  situation  du  cer- 
velet dans  la  boite  crânienne  et  si  l'on  observe  que  les  tissus  qui  constilucnL 
les  tumeurs  se  laisseront  traverser  par  les  rayons  de  Roentgen  aussi  facilement 
que  le  tissu  nerveux;  ce  ne  serait  que  tout  à  fait  exeeptionnellemeni  qu'on 
pourrait  tirer  un  renseignement  de  leur  emploi. 

Diagnostic  avec  d'autres  maladies.  —  Nous  nous  appesantirons  peu  sur  le 
diagnostic  des  affections  qui  nVmt  qu'un  symptôme  commun  avee  la  lésion 
cérébelleuse,  puisque  le  diagnostic  de  celle-ci  ne  pourra  être  assis  que  sur  un 
faisceau  de  symptômes. 

La  névralgie  occipitale,  la  céphalée  sypbilili(|ue.  ne  peuvent  ùirc  confondues 
avec  la  céphalalgie  cérébelleuse,  puisqu'il  n'y  a  pas  lieu  à  diagnostic  si  cette 
dernière  existe  seule;  de  plus,  les  points  douloureux  spéciaux  et  l'hyperes- 
thésie  pour  la  première,  les  commémoratifs  pour  la  seconde,  suffiront  à  les 
distinguer. 

Les  maladies  de  l'estomac  donnent  bien  des  vomissements  et  des  vertiges  a 
eloniachn  Uesu,  mais  accompagnés  d'une  dyspepsie  qui  s'améliore  presque  toujours 
par  le  traitement.  De  plus,  les  vomissements  sont  douloureux  dans  les  affections 
de  l'estomac,  inddores  dans  la  lésion  du  cervelet. 

(S  Stekls.  tkê  Chicago  dinie,  vol.  Xlll,  net 
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Le  vertige  de  Ménière  peut  Aire  plus  difficile  à  rec<MDiuittre;  en  effet,  fréquem* 

meni  les  malades  qui  en  sont  atteints  ont  dos  nausées,  des  vorni>'^oment«<,  (Ju 
nysirgmus.  des  vei  titro>j,  voire  mi'^me  une  sorte  de  tilubation.  Mais  l'absence  de 
cé(>halulgic  et  de  troubles  de  la  vue,  jointe  aux  phénomènes  auriculaires  (surdité 
plue  ou  moim  complète,  bourdonnements,  etc.),  permettra  de  distinguer  cette 
affection  de  In  tumeur  cérébelleuse. 

I.n  I1C1I1  lit'iiie  prt-seiil»'  parfois  une  grande  ressemblance  avec  une  lésion 
du  cervelet.  Dans  cette  maladie,  en  eflel,  la  douleur  occipitale  spéciale,  dite 
dtt  cervelet,  les  troubles  gastriques,  les  vertiges  existent.  Mais  la  céphalée  n'est 
pas  une  Térilable  douleur;  c'est  plutAt  une  lourdeur,  une  tension,  une|Mres^on  : 
elle  nVst  pas  comparable  aux  élancements,  aux  coups  de  couteau  de  la  lésion 
cf'rclx'IIeiise.  Si  sa  localisation  est  parfois  occipitale,  elle  s'irradie  le  plus  sou- 
vent aux  tempes  et  au  iront,  dans  les  limites  du  casque.  De  plus,  les  vomis- 
sements  n'ont  pas  le  caractère  particulier  de  violence  qu'ils  ont  dans  le  néo- 
plasme cérébelleux.  Il  n'y  a  pas  de  lilubalion,  pas  de  troubles  de  la  vue.  Les 
vertipfes,  moins  fr»'«pienls.  sont  inoins  intenses.  Enfin,  l'-'lnl  gént-ral  du  sujet, 
son  état  mental  particulier  dans  la  neurasthénie,  permettront  encore  de  la 
rejeter. 

Les  méningites  diverses,  chroniques  ou  aignfle,  seront  en  général  assez  faci- 

lement  distinguées  des  tumeurs  du  cervelet,  et  la  ponction  tombaîre,  en  per- 
mettant «Je  f;ur<'  !<•  c vlo<li;if^i)osl io  du  liquide  céphalo-rachidien,  pourra  être  d'un 
grand  secours.  Toutefois  il  faudra  uumérer  avec  soin  les  globules  blancs  et 
interpréter  le  cytodiagaoslie  suivant  la  présomse  en  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité  des  diverses  espèces  de  leucocytes.  Dans  un  cas  de  Ch.  Achard('),  ches  un 
malade  tombé  subitement  dans  la  rue  et  présentant  des  symptAnies  méningi- 
liques,  la  ponction  donna  issue  à  un  liquide  laissimt  un  léger  dépôt  dans  lequel 
on  trouva  des  leucocytes  assez  abondants.  La  mort  survint  dans  une  attaque 
convulsive.  On  constata,  à  l'autopsie,  non  pas  une  méningite  tuberculeuse  qtt'<Mi 
avait  cru  exister,  mais  une  tumeur  ramollie,  siégeant  dans  le  lobe  droit  du  cer- 
velet; c'était  un  endothéliome.  La  recherche  du  signe  de  Kernig-  ne  pourra  être 
d'un  grand  secours,  car  on  le  constelle  lorsque  la  tension  inlra-cérébrale  due  à 
rhydrocéphalie  est  exagérée  :  c'est  ce  que  nous  avons  pu  constater  dans  im  cas, 
où  le  liquide  jaillissait  avec  force  lors  de  la  ponction  lombaire  et  ob  le  signe  de 
Kernig,  très  accentué,  avait  fait  au  début  porter  le  diagnostic  de  méningite 

chronique. 

Mais  la  maladie  avec  laquelle  la  lésion  cérébelleuse  peut  être  confondue  le 
^UB  facilement  A  un  examen  superficiel,  c'est  l'ataxie  locomotrice.  Duchenne* 
en  effet,  avait  considéré  d'abord  comme  équivalentes  l'incoordination  motrice 
ataxique  et  la  titubation  cérébelleuse  :  il  réfuta  bientôt  lui-même  cette  erreur  : 
au  lieu  de  marcher  en  zigzag,  comme  entraîné  par  son  poids,  levant  peu  les 
pieds,  de  présenter  en  un  mot  la  démarche  de  l'homme  ivre  qui  titube,  ainsi 
qu'il  arrive  pour  le  cérébdleux,  l'alaxique  ne  décrit  aucun  zigzag  :  il  r^rde 
ses  jambes,  et  celles-ci  levées  trop  haut  sont  rejelées  avec  force  sur  le  sol.  Chez 
le  cérébelleux  tout  le  corps  oscille,  chez  l'alaxique  les  jambes  SOUt  folles.  En 
cas  de  doute,  les  autres  symptômes  trancheraient  la  question. 

Les  tumeurs  du  cerveau  n'ont  de  commun  avec  les  tumeurs  du  cervdet  que 
les  symptômes  causés  par  les  actions  à  distance,  augmentation  de  la  praesiMi 

(*)  Ch.  Achaso  et  Cm.  I^brt.  BM.  d*  la  Soe.  méd.  du  Mp.  d»  Pari»»  4  Juillet  190U 
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inlracrânienne  ou  comprp«ions  de  voi-^innErc  Kilos  p'imi  (lislinj*UPronl  par  les 
signes  de  localisation,  1  absence  de  tilubalion.  L'«'xislence  d  une  hémipl(!-gie, 
les  caractères  de  celle-ci,  en  particulier  de  la  paralysie  faciale  si  elle  existe,  les 
circonstances  qui  auront  accompagné  la  production  de  rhémiplég^e  auront  le 
plus  grand  poids.  Les  cas  où  il  y  aura  de  r«'|)ilopsip  jacksonienne,  de  l'aphasie, 
du  plosis,  de  l'hémianeptlK^sie,  seront  des  caj;  de  lunieiirs  cérébrales.  N  oublion!» 
pa$  loulefois  que,  d'après  Bruns,  on  peut  observer  dans  certaines  lésions  du 
lobe  frontal  un  trouble  de  Téquilibre  analogue  à  Tataxie  cérébelleufle.  Mais, 
dans  les  cas  de  lésioti  cérébrale,  la  torpeur  intellectuelle  est  intense  et  primi- 
tive, landi-^  ijne  dans  la  !''>i(>ii  (•(■fr'hflliMi'-i'  elle  est  rare,  lente  à  venir  parce 
qu'elle  est  due  aux  progrès  de  i'hydropisic  venlriculaire. 

JUa^iMWtlc  éUokigiiiue.  —  Une  affection  cérébelleuse  étant  reconnue,  qudle 

est  la  nature  de  la  lésion?  Les  commémoratifs,  les  symptômes  actuels  de  la 
syphili-^  feronf  i)er5ser  A  une  gomme  rérélielleuse.  L'alhérome  i^ériéralisé,  un 
anévrisme  concumitanl,  l'âge  du  sujet,  les  sensations  de  battement  dans  la 
téte,  enfin  les  paralysies  isolées  des  nerfs  crâniens  feront  pencher  vers  Thypo- 
thèse  d*un  anévrisme.  La  coïncidence  de  la  constatation  d*un  autre  kyste  hyda- 
tique,  la  rapidité  des  phénomènes  de  compression,  les  accès  épilepliformes, 
feront  croire  ;'i  l'hydalide. 

On  reconnailra  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'un  abcès  du  cervelet,  d  abord 
en  recherchant  Tétat  de  roreille  moyenne,  la  constatation  d'une  otite  suppurée 
ancienne  étant  en  faveur  de  l'abcès.  La  température  élevée,  la  constatation  de 
la  |K)!yrnieléuse  du  sanir  plaideront  encore  en  faveur  d'une  suppuration  céré- 
belleuse :  la  ponction  lombaire  pourra  être  utile  pour  <!iai^'nostic. 

La  nature  itdt&retdeuse  de  ta  tumevr  ponmètre  supputée  d'après  les  ant^ 
cédents  ou  lorsqu'on  constate  des  lésions  tuberculeuses  du  poumon  ou  d'autres 
organes.  Dans  un  cas,  nous  avons  fait  le  cylodiagnoslic  du  liquide  céphalo- 
rachidien  recueilli  par  ponction  lombaire  :  li  é-  pauvre  en  cellules,  ce  liquide  ne 
rcnfcruiail  que  d  exlrèmenient  rares  lymphocytes.  Injecté  a  forte  dose  ^^12  centi- 
mètres cubrâ)  dans  la  veine  de  l'oreille  du  lapin,  ce  liquide  tuberculisa  l'animal 
bien  avant  la  mort  du  malade  et  nous  pûmes  ainsi  affirmer  la  nature  tubercu- 
leuse du  n«''0]tl,i<uie.  Dans  ce  m^me  cas,  l'injection  de  tuberculine  donna  lieu  A 
une  réaction  fébrile  caractéristique. 

Le  cancer  se  soupçonnera  par  l'amaigrissement  rapide,  la  coloration  jaune 
paille,  les  productions  cancéreuses  dans  d'autres  oi^anes.  On  pourra  l'afGrmer 
quand  le  cancer,  envahissant  roccipital,  y  déterminera  des  bosselures,  —  fait 
éminemment  rare.  —  et,  seulemenlquand  on  aura  éliminé  ces  tumeurs,il  faudra 
penser  aux  néoplasmes  bénins  et  se  souvenir  de  la  prédilection  du  système 
nerveux  pour  ces  tumeurs  issues  de  lui-même,  les  gliomes. 

Traitement.  —  Nous  n'avons  pas  à  insister  sur  la  gravité  des  tumeurs  céré- 
belleuses qui  donnent  lieu  à  des  symplùnics.  Sauf  dans  le  cas  de  syphilis,  où  le 
traitement  pourra  amener  la  résolution  de  la  gomme  el  la  cessation  des  sym- 
ptômes, le  traitement  médical  ne  pourra  être  que  palliatif. 

La  traitement  dllmrgical  des  tumeurs  du  cervelet  comporte  :  l^des  opéra- 
tions CUralives;  2»  des  opérations  palliatives. 

1*  La  opérations  cuvalives  sont  pratiquées  dans  le  but  de  guérir  le  malade 
par  l'enlèvemoit  de  lâ  tumeur  eérâbelleuse.  Mais,  lorsqu'il  s'agit  du  cervelet, 
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rablatîon  d'un  néoplasme  difficile  el  dangereuse.  On  ne  peu!  atteindre  à 
lnvor«  In  fo<s»^  occipitale  cpie  la  dixième  partie  environ  de  chaipie  hcmisphArn 
du  ccrveIeL  Or,  la  tumeur  cérébelleuse  siège  assez  rarement  dans  la  surface 
ainai  rendue  accessible  :  elle  se  trouvera  souvent  dans  le  lobe  moyen  an-dessous 
de  la  tente  ou  dans  le  sillon  (|ni  sépare  du  cervelet  le  bulbe  et  la  protubérance, 
et  ces  deux  point*;  sont  ('•f^'.ilenient  inaeeessibles.  Ajoutons  h  cela  la  diflli  iillé 
de  localiser  la  tumeur  et  de  savoir  exactement  où  la  chercher,  la  difficulté  do 
renlever  sam  de  trop  grands  délabrements,  comme  on  est  parfois  obligé  d'en 
faire  dans  les  tubercnlomes  et  les  gliomes  qui  infiltrent  le  Usau  nerveux  sans 
toujours  former  de  fumeur  à  contours  bien  définis,  les  récidives  de  tumeurs 
malignes,  les  danger*;  d'hémorragie  et  de  méningite  infectieuse,  et  nous  nous 
demanderons  si  vraiment  il  est  utile  de  tenter  une  opération  si  dangereuse. 
Certains  chirui^iens  n*ont  jamais  vu  guérir  un  seul  malade  :  tel  est  le  cas 
d*Allen  Starr  qui,  sur  neuf  cérébelleux  opérés,  n'a  pas  eu  un  seul  succès (•). 

Cependant,  à  celte  interroiration,  les  statistiques  répondent  par  des  consta- 
tations encourageantes.  Ce  n'est  que  depuis  peu  d'années  que  les  progrès  du 
diagnostic  et  l'antisepsie  chirurgicale  ont  permis  de  songer  à  l'intervention 
sanglante  dans  les  tumeurs  du  cervelet.  En  1887«  Bennett  MayO  enleva  par  la 
trépanation  im  tubercule  cérébelleux;  l'enfant,  antérieurement  très  épuisé, 
mourut  «juclques  heures  après.  Mac  Ewen,  en  1803,  rapporte  trois  interven- 
tions pour  tubercules  du  cervelet  avec  succès  opératoires  :  dans  â  cas  les 
malades  moururent,  4  à  S  mois  après  l'opération,  de  tuberculose  d'autres 
organes;  dans  le  troisième  cas,  la  céphalalgie  fut  supprimée.  Depuis,  les  obser- 
vations se  sont  multipliées.  Sur  T)iV.t  cas  de  tumeurs  de  rencf'-phrdn  opérées,  il 
s'agissait  fois  de  néoplasmes  du  cervelet.  Sur  ces  Ui)  tumeurs  ci  réhclleuses, 
20  fois  la  tumeur  ne  put  être  trouvée;  ti  luis  elle  fut  inopérable,  21  fois  elle  put 
être  enlevée.  Sur  les  S4  derniers  cas  il  y  eut  8  morts  el  10  guérisons. 

Quelle  que  soit  donc  la  gravité  «l'une  tdle  intervention,  elle  est  légitimée  par 
le  fait  que  le  malade  n'a  pas  d'autres  chances  de  guérison  et  que,  si  l'opération 
ne  le  guérit  pas,  elle  peut  lui  rendre  la  vie  plus  supportable  en  atténuant,  tout 
au  moins  pour  un  temps,  les  symptômes  douloureux  de  la  lésion  intracrânienne. 
Aussi,  le  diagnostic  cantonal  étant  posé,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  de  larges 
craniolomies  pour  mettre  à  nu  le  plus  possible  de  la  surface  du  cervelet  et  h 
inciser  l'ort^ane  si  c  esl  nécessaire.  Dans  un  cas,  I)uret  (■  )  a  enlevé  presque  toute 
l'écaillé  de  l'occipital.  La  blessure  des  sinus  latéral  ou  longitudinal  n'est  pas  à 
redouter  :  on  peut  les  décoller  avec  un  peu  de  précaution  et  les  réséquer,  si 
c'est  nécessaire.  Le  point  le  plus  délicat  est  la  manipulation  de  la  tumeur  qui 
nécessite  les  plii*^  Lrr;in<Ii'<  pri-'  inilions  si  l'on  veut  éviter  de  léser  les  organes 
voisins  et  les  parties  importantes  du  cervelet  :  on  n'e.xtrait  pas  les  néoplasmes 
cérébelleux  de  leur  lit  de  substance  nerveuse  comme  on  énuclée  un  fibrome 
de  la  paroi  utérine  (Duret). 

On  peut  fifre  amené  à  n'enlever  qu'une  partie  de  la  tumeur,  car  son  exérèse 
complète  entraînerait  des  délabrements  tels  que  la  survie  devient  probléma- 
tique. Dans  un  cas  de  Personali  ('),  f»our  enlever  un  néoplasme  du  corps  rhom- 
boYdal,  il  fallut  extirper  4  peu  près  complètement  le  lobe  latéral  du  cervelet.  Le 

(M  Allem  Stajui.  Th»  Joumai  of  nervou»  and  mmUA  DUeau,  SO  juillet  1903,  n*  7,  p.  398. 
(■)  Bknnett  Mat.  The  Laneet,  IWn,  t.  I,  p.  709. 

(*)  DuiiET.  .W'I'  rcinirrès  <le  l'AssiM-i.-itinn  fiMni  ni-^c  do  i  liinirtric,  10  an  21  octobre ItOSk 
(*)  bTEFA^O  l'tflâO.NALi.  liifonna  medica,  an.  W  ii,  vol.  111,  lUUU,  n**  40,  41,  4'.i.  . 
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malnde  se  mit  à  maigrir  de  façon  oxlrnonlinairp,  quoiquo  son  élal  gf^m'-ral  fût 
assoz  bon  cl  qu'il  fût  forliMiirnl  alimcnlr;  il  fondait  a  vue  d'œil  et  mourut  de 
méningilc.  Celle  alléralion  de  la  Iruphicilé  est  à  rapprocher  do  l'amaigris- 
sement  des  animaux  à  qui  Ton  a  enlevé  le  cervelet. 

Lorsque  le  malade  guérit,  s'il  survil  un  certain  temps,  les  symptAmes  s'amen- 
dent prnr^ressivement:  le  retour  de  la  vision  s'opàre  p6tt  i  peo.  Les  réflexes 
restent  très  longtemps  exagérés. 

Dans  certains  cas  ropération  est  répétée  pour  récidive  de  la  lésion.  Dans 
d'autres  nne  première  opération  est  faite  pour  diminuer  la  tension  intracéré- 
brale  trop  exagérée  et  une  deuxième  pour  enlever  le  néoplasme.  C'est  ce  qu'a 
fait  Jabniilay  :  le  malade  fui  soulagé  momentanément  par  l'opération  pallintive 
et  la  vision  se  rétablit  :  il  mourut  de  syncope  respiratoire  pendant  la  deuxième 
intervention  nécessitée  par  le  retour  des  phénomènes  cérébÏBlleiix. 

2"  Opérations  pcUliativ^  :  elles  sont  di  siinecs  à  apporter  un  soulagement 
momenlaiié  aux  syni[tlAme<  de  rompressi(jn  dus  à  l'exatréralion  de  la  tension 
intrneiiliiienne.  Klles  sont  légitimées  par  les  phéiioniènes  douloureux  del'hydro- 
ccplialio,  par  la  céphalée  en  particulier.  La  ponction  lombaire^  qui  a  été  pra- 
tiquée dans  ce  but,  pourrait  être  dangereuse  si  la  tumeur  est  située  dans  le 
voisinage  du  bulbe;  car  elle  peut  venir  comprimer  cet  organe  si  l'enréphale 
s'affaisse  sur  lui-même  par  suite  de  la  diminution  bru>^qiie  de  la  ((naiililé  du 
liquide  cérébro-spinal.  Elle  sera  donc  pratiquée  avec  précaution  et  surtout  au 
point  de  vue  diagnostique. 

La  trépanation  déeompnmve  pourra  rendre  des  services  lorsque,  par  suite 
de  l'absence  de  signes  de  localisation  précise,  on  ne  saura  où  aller  chercher  la 
tumeur.  Elle  pourra  facilement  (''tre  rendue  exploratrice  elcurative  si  la  tumeur 
est  visible  et  opérable.  Pour  la  pratiquer,  il  faut  faire  une  large  résection  osseuse; 
on  peut  laisser  la  dure-mère  intacte,  quitte  à  rouvrir  dans  une  deuxième  inler- 
▼enlion,  ou  l'ouvrir  de  suite.  La  trépanation  sim|rii6  peut  être  fort  utile  dans 
les  tumeurs  inaccessibles  ou  inopérables,  en  ramenant  momentanément  et  par- 
foi*^  pour  un  temps  assez  long  la  vision  à  peu  près  perdue,  et  eu  supprimant  la 
céphalée,  les  vomissements,  etc. 


Lorsqu'en  18r»8  Hillairet  lit  paraître,  dans  les  Archives  générales  de  médecine 
une  série  d'articles  sur  les  hémorragies  cérébelleuses,  il  était  le  premier  à 
essayer  de  les  classer  et  de  les  diagnostiquer.  Serres  dans  un  mémoire, 
Andral  (*)  dans  des  leçons  cliniques,  n'avaient  guère  &it  que  publier  des  obser- 
vations  :  Ilillairel  étudia  les  hémorragies  cérélu  lleuses  au  point  de  vue  clinique 
el  distingua  deux  formes  :  l'une  légère,  pouvant  guérir,  et  l'autre  grave,  à 
marche  lente  ou  à  marcbe  rapide.  Brown-Séquard,  OUivier,  Leven,  Luys  ('), 
analysèrent  les  qrmpl&mes  de  cette  affection  et  cherchèrent  à  la  différencier  des 
autres  lésions  encéphaliques.  Lanoix(*)  étudia  la  valeur  de  l'hémipl^e  croisée, 

(')  Andhai..  i  llniqiie  médimle  fie  Pari»,  1840;  Court  de  pathologie  inUm»,  1818. 

(*)  Ll'ys.  .1)-./,.  ,;,  „.  ,!<•  Dif  t..  isi-.:,. 

{*)  Lamoix.  £lwJ4  critique  de  i'tuémipléyit  croisée  dan»  Us  a^fecliotu  cérébelleutes,  180S. 
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et  Canon  ('),  résumant  les  travaux  antérieurs,  fournissait  encore  des  observa- 
tions nouvelles.  Nothnagel  tenta,  dam  son  Traité  diagnostique  des  maladies 
dus3f8tèmR  nerv  eux,  de  distinguer  l'hémorragie  cérébelleuse  des  autres  lésions 
du  m<*me  orj^ane  el  de  celles  du  cerveau. 

L'éiioioyic  de  1  hémorragie  du  cervclel  est  la  môme  que  celle  de  Thémorragie 
cérébrale  :rarlériMcIérofie  y  joue  le  rii»  prédominant.  L'hypertrophie  du  cœnr 
est  signalée  par  Weber,  le  rhumatisme  par  Touche.  Weber  a  vu  un  cas  d'hémor- 
r  igie  cérébelleuse  cheK  une  jeune  fille  de  25  ans  atteinte  de  syphilis  inconnue 
cl  non  traitée  (*). 

Anafomie  ptibologi^uê»  —  La  lésion  trouvée  à  l'autopsie  varie  suivant 
qu'on  se  trouve  en  face  d'un  foyer  ancien  ou  d'un  foyer  récent  :  sous  ce  rap- 
port elle  est  en  tout  comparable  à  celle  (]u'on  trouve  dans  rufTeclion  similaire 
(lu  cerveau.  Si  le  foyer  est  petit,  même  caillot  non  nHrarlile,  même  dilacéralion 
de  la  substance  nerveuse.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  il  faut  distin- 
guer  au  point  de  vue  anatomique  la  lésion  &  petit  foyer  de  la  lésion  à  grand 
i'ojwr,  ces  deux  fonnes  correspondant  à  deux  points  de  vue  cliniques  difTérents. 

D'après  Durel  Tarière  du  m/rletis  </en/f;/î/s,  du  corps  rhomboïdal,  serait 
l'artère  de  riiéiiiorragie  cérébelleuse  à  grand  foyer  :  de  fait  le  noyau  dentelé  est 
atteint  par  l'hémorragie  dans  pres«|ue  toutes  les  hémorragies  cérébelleuses  dont 
nous  avons  relevé  les  observations.  Dans  quatre  cas  observés  par  Touche  (*) 
nous  trouvons  :  Obs.  L —  Hémorragie  récente  occupant  les  corps  dentelés  el  la 
partie  supérieure  du  vermis  nvfc  pénétrai  ion  venlrioulaire  ;  Obs.  II.  —  Vaste 
foyer  hémorragique  ancien  délnii-;iiil  loni  if  trenlic  <lerin'mi>plièrecérébelleux 
gauche,  y  compris  le  corps  dentelé,  tout  le  vermis  postérieur,  et  envoyant  un 
pndongement  en  arrière  du  corpe  dentelé,  du  côté  droit;  Obs.IU.  —  Foyer  hé* 
morragique  au  centre  du  lobe  gauche  du  cervelet;  Obs.  IV.  —  Hémorragie  dé- 
truisant le  corps  dentelé  gauche  du  cervelet  et  sectionnant  le  pédoncule  cérébel- 
leux moyen. 

L'épanchemenL  sanguin  est  parfois  considérable,  occupant  presque  tout  un 
hémisphère,  intéressant  parfois  le  vermis  et  l'autre  hémisphère.  Si  la  substance 
nerveuse  cède,  le  sang  pénètre  dans  le  quatrième  ventricule  et  fuse  jusqu'au- 

dessous  des  méninges  :  le  volume  de  l'épanchomenl  est  donc  suseeptiMe  de 
varier  beaucoup.  Les  petits  foyers  hémorragiques  sont  relativement  rares, 
d'après  Nothnagel.  Très  exceptionnellement  ils  sont  limités  au  vermis,  et  le  plus 
souvent  ib  intéressent  le  corps  rhomboldal  ou  son  voisinage  au  centre  d'un  hé- 
misphère cérébelleux.  On  peut  y  suivre  l'évolution  du  caillot  et  des  parois  du 
foyer,  en  tout  comparable  à  celle  (lo>  mêmes  lésions  dans  les  hémisphères  céré- 
braux, fl  (■•'S  lu'morragies  peuvent  ;il»oiitir  à  la  formation  de  foyers  enkystés. 
Dans  un  eus  de  Vigouroux  et  Laiguel-Lavastine  a  l'autopsie  d'un  arlério- 
scléreux  mort  d'hémorragie  prolubérantielle,  14  mois  après  une  hémorragie 
cérébelleuse,  on  trouva,  à  la  partie  postéro-ex terne  de  la  substance  blanche  de 
l'hémisphère  cérébelleux  droit,  une  lésion  ovale,  longue  de  2  centimètres, 
large  de  1  centimètre  et  demi,  à  parois  roux  jaunâtre,  à  bord  dur,  à  fond  pous- 

(■)  TARinN.  ConirihutUmà  fétude  aymptomotifue  et  dtofnoêtique  d»  thimiirragU  «MôelteuMk 
Tlièse  dn  Paris,  18*5. 

{*)  W'Kntii.  Ji'urtial  of  nervous  and  menlul  DineatCf  tMÙiiWl, 
(')  DURET.  Arrh.  de  phytiol.  norm.  el  palh.,  1877. 
(»)  ToitCHE.  Arrii.  gén.  de  m(<(/.,  juillet  IWIO. 

(*)  Vieouaoux  el  Laiombl-Latabtuib.  Revue  neurot.,  X*  année,  n*  3,  i5févri«r  1002. 
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siéraux  :  l'exameii  microscopique  montra  qu'il  s'agissait  d*un  enkyslraient  du 

vieux  foyer  hémorragique.  Cp<  pelils  foyers  pernielfent,  en  effet,  au  malade  de 
survivre;  les  grands  sont  rapidement  niort(  l~.  Parfoi-  l'hémorragie  cérébelleu'ift 
se  fait  par  poussées  successives,  par  éUipcs  pour  ainsi  dire.  Dans  un  cas  de 
Weber  (*),  où  le  foyer  s'était  rompu  dans  le  4*  ventrieule,  l'hémisphère  eéré- 
lifllrux  droit  renfermait  une  accumulation  de  caillots  anciens  et  récents. 

Comme  <Ians  l'Iiémorragie  eérébrale,  (ui  t  rouve  des  lésions  eoncomilanles  des 
artères:  ces  dernières  altérations  permettent  de  concevoir  la  coïncidence  assez 
fréquente  d'hémorragies  simultanées  dans  le  eerveaii  et  le  cerreleL  Alors  le 
foyer  cérébral  se  trouve  du  même  c6té  que  le  foyer  cérébelleux  ou  bien  du  côté 
opposé.  Le  parallèle  entre  les  deux  lésions  sera  complet  quand  nous  dirons  «pio 
l'on  trouve  aussi  des  anévrismes  niiliaires  dans  les  artères  du  cervclel,  quoique 
ces  lésions  artérielles  soient  beaucoup  plus  rares  dans  ce  dernier  organe,  d  après 
Hillairet,  Charcot  et  Bouchard,  Canon.  Ceci  expliquerait  peut-être  la  rareté  rela- 
tive de  l'hémorragie  cérébelleuse:  en  elTel,  par  rapport  à  celle  du  cerveau,  sa 
fréquence  serait  comme  1  à  IS  selon  Rochoux  (*),  1  à  15  selon  Andral»  1  à  30  ou 
35  selon  ililiairel. 

Plus  rare  encore  est  le  ramollissemeni  cérébelleux  :  d*une  part,  les  throm* 
boses  oblitérantes  sont  peu  fréquentes  dans  le  cervelet  ;  d'autre  part,  l'angle 
formé  par  l'artère  basilaire  avec  les  vaisseaux  cérébelleux  rend  dini'  ilc  r.>m- 
bolie  dans  ces  derniers.  Le  plus  souvent  assez  limité,  le  foyer  de  ramolli-^scmont 
occupe  soit  le  centre,  soii  les  couches  corticales  d'un  hémisphère  ;  dans  ce  der- 
nier cas,  rarement  il  s'étend  à  la  surface  de  tout  un  lobe.  Il  faut  ici  encore  dis» 
tinguer  de  grands  et  d>  ]  lits  foyers:  ils  coïncident  {*)  le  plus  souvent  avec  des 
altérations  analogues  du  bulbe  et  de  la  protul)i''rance,  d'où  il  résulte  que 
leurs  symptômes  sont  généralement  masqués  par  ceux  qui  relèvent  de  ces 
lésioîis. 

Symptômes  de  l'hémorragie  à  grand  foyer.  —  Dans  la  description  d'une 
attaque  d'hémurragie  cérébelleuse,  nous  aurons  surtout  en  vue  l'hémorragie 
grave,  à  grand  foyer. 

Il  y  a  ou  non  des  prodromes  ;  ceux-ci  sont  variables,  comme  dans  l'hémor- 

ragie  cérébrale,  et  ils  ont  les  mêmes  causes.  Ce  ne  sont  qur  d  <  symptômes 
<iu  trouble  de  la  eirrulation  (mcéphalique  :  seule  la  ]ocali'^;il ii in  do  la  cé[)hal- 
algic  à  l'occiput  aurait  quelque  valeur  en  faveur  d'une  atteinte  du  cervelet.  11 
en  serait  de  même  des  mouvements  involontaires  de  la  tête  signalés  parBrovm- 
Séquard. 

Après  une  durée  très  variable  de  la  période  prodromique.  l'hémorragie 
s'installe,  avec  ou  sans  un  ictus.  Celui-ci  manque  en  elVet  assez  fn-queinmeul, 
mais  quand  il  existe,  il  reproduit  exactement  celui  de  l'hémorragie  ou  du  ra- 
mollissement cérébral  :  il  y  a  une  attaque  d*ap«^lmde.  C'est  la  forme  grave  A 
marche  rapide  (Hillairel).  Le  malade  peut  mourir  sans  revenir  A  lui,  mais  le 
plus  couvent  il  reprend  rnnnaissanre  pins  on  ïnoitis  eomplAfcnicnt,  vomit  à 
plusieurs  reprises,  a  parfois  des  convulsions  généralisées  et  tombe  dans  une 
période  comateuse  de  ■  durée  variable  que  termine  la  mort.  Dans  d'autres  cas, 
il  s'agit  de  la  forme  grave  à  marche  lente  ;  là  encore  l'ictus  peut  manquer;  s'il 

(*)  'Weber.  Journal  ofnenou»  and  mental  DiteoM,  aofitliNMi  Pb  404 
(■)  Rocuoiix.  Beeherehea  $ar  FapopUseie,  1833. 
t>)  LÉOK  B*A8iWM^llari«ilte,1NS. 


DIgitized  by  Googl^ 


PATHOLOGIE  DU  CERVELET. 


901 


existe,  il  est  moins  violent  et  apparaît  surtout  lu  matin,  parfois  la  nuit.  Le  ma- 
lade revenu  à  lui  vomil.  Le  sympldme  Millant  est  négatif,  c*est  Tabsence  très 

fréquente  de  puralysio  localisée  après  Tictus  :  mais  le  malade  accuse  un 
très  fçrand  afTaiblisscmenl  g«'-nt''ralis<^.  La  paral\>i('  no  parait  qu'au  bout  d'un 
ccrlain  temps,  de  vingt-quatre  heures  à  une  vingtaine  de  Jours  ;  elle 
annonce  en  général  une  nouvelle  poussée  hémorragique  à  laquelle  le  malade 
succombe. 

Peut-on  faire,  dans  ces  formes  graves,  le  diagnostic  de  la  localisation 
cérélxdleuse  ?  L'attaque  d'apoplexie  ne  laisse  que  peu  de  doutes  sur  la  pré- 
sence d  une  alTection  encéphalique.  Mais  la  lésion  siègc-t-cUe  dans  le  cerveau  ou 
le  cervelet  f  L'analyse  seule  des  symptômes  permettra  de  tenter  ce  diagnostic. 

A  la  période  d'ictus,  il  est  impossible  de  distinguer  Thémorragie  cérébrale 
de  l'hémorraf^ie  (•(•irbelleuse.  On  p'Mif  ri'n'-onlrer  lou^  li---  -yrnpfnmes  de  l'une 
dans  l'autre  :  toutelois  quelques  signes,  dans  les  cas  très  favorables,  peuvent 
faire  pencher  dans  le  sens  de  l'une  ou  de  l'autre. 

Les  vomtssemenfe  existent  très  fréquemment  dans  la  lésion  cérébelleuse  (dans 
la  moitié  des  cas  environ),  et,  d'après  Hillairel,  ils  se  montrent  plus  volontiers 
lorsque  l'évolution  est  graduelle  sans  perle  de  connai^-^ance.  Ils  surviennent  aussi 
dans  les  cas  où  il  y  a  ictus.  Mais  cette  fréquence  ne  peut  servir  à  rien  au  point 
de  Tue  du  diagnostic  avec  l'hémorragie  cérébrale,  ob  on  les  rencontre  ^^le- 
ment,  quoique  moins  souvent.  Leur  caractère  a  plus  d'importance.  Dans  Tapo- 
plcxie  eérélielliMi^e,  les  vomissemenls  sont  persistants,  apparaissent  à  plusieurs 
reprises,  redoublés  parfois  avec  une  violence  extraordinaire,  alors  que  dans 
l'hémorragie  cérébrale  ik  ae  bomenlà  un  ou  deux.  Us  indiquent  la  compression 
da  bulbe. 

Le  vomissement  peut  môme,  scmblc-t-il,  constituer  à  lui  seul  l'ictus  cérébel- 
leux. Dans  un  cas  de  Touclio  on  trouva  à  l'autopsie,  chez  une  vieille  rhumati- 
sante, un  foyer  d  hémorragie  cérébelleuse  (•)  :  cette  femme  avait  présenté  des 
vomissements  un  mois  avant  sa  morL  Le  foyer  hémorragique  avait  le  volume 
d'un  petit  œuf  de  poule  et  occupait  le  centre  ili-  l'hémisphère  cérébelleux  gauche  : 
la  moitié  externe  du  cor[)s  dentelé  correspondant  était  détruite.  Ce  foycr  datait 
d'environ  un  mois,  d'après  l'aspect  du  caillot  qu'il  contenait. 

Lorsque  le  malade  est  revenu  à  lui,  ie  plus  ordinairement  tfn  constate  qu'il  ne 
peut  se  tenir  debout  ;  il  tombe  si  on  l'abandonne  à  lui-même.  Parfois  c'est 
ainsi  que  débute  la  maladie.  Il  n'y  a  pas  de  paralysie,  mais  une  faiblesse  remar- 
quable et  qui  empêche  même  quelquefois  le  patient  de  se  tenu  as<is.  Si  les 
troubles  sont  moins  prononcés,  si  la  faiblesse  permet  néanmoins  la  station 
debout,  on  constate  des  troubles  de  l'équilibre,  de  l'incertitude  de  la  démarche, 
la  titubation  cérébelleuse,  Thémiasyncrgie  avec  hémitremblcment,  en  un  mol 
les  symptômes  que  nous  avons  étudiés  h  l'occasion  des  tumeurs  du  cervelet  et 
qui  constituent  le  syndrome  cérébelleux.  Parfois  aussi  il  existe  une  paralysie  qui 
dépend  (Lanoix,  Niemeyer)  de  la  compression  qu'exerce  l'épanchement  sanguin 
sur  le  bulbe  et  la  protubérance.  En  général  elle  n'existe  pas  au  début:  elle 
s'installe  peu  après  celui-ci,  quelquefois  seulement  au  bout  de  plusieurs  jours. 
Elle  est  tantôt  croisée,  tantôt  homonynie,  et  ces  variations  de  chaque  cas  s'ex- 
pliquent facilement  par  les  variations  dans  la  compression  des  organes  voisins  : 
cette  paralysie  peut  occuper  un  seul  membre. 

(*)  ToDCHS.  AemM  naarpL,  15  aurs  tWl»  p.  SK. 
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De  la  compression  et  des  variations  de  la  pression  intracrânienne  dérivent 
encore  les  convult^ions  et  los  contractares  générales  ou  partielles  plus  rares  que 

riiémorraiîic  ri'-it'hi-alc 

La  si'iisibililé  générale  essl  inlaclc,  tju'il  y  ait  ou  non  paralysie. 

L'élal  des  yeux  est  variable  :  lamaurose,  l'amblyopie  feraient  toujours  défaut 
dans  les  lésions  cérébelleuses  de  cette  nature,  d'après  Hillairet  et  Nothnagel. 
Ces  auteurs  n'accordent  pas  de  valeur  à  un  fait  de  Michelet  qui,  d'après  Andral, 
avait  observé  un  cas  d'amaurose  par  lésion  hémorragique  d'un  lobe  du  cer- 
velet. 

Les  paralysies  oculaires  seraient  extrêmement  rares  et  variables  dans  Thé» 

morragie  cérébelleuse.  Les  pupilles  sont  dilatées,  contractées  ou  normales* 
I  <'.mi<^.)iii  on  non  à  la  lumière.  Le  facial,  l'hypoglosse,  sont  atteints  d'une 
laron  très  irré^rulière. 

On  constate  parfois  la  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  :  elle  peut 
avoir  lieu  du  côté  opposé  à  la  lésion. 

La  respiration  ne  présente  pas  grande  difTérence  avec  ce  qu'elle  e«st  dans  Thé- 
morratrie  cérébrale;  calme  au  début,  quand  il  n'y  a  pas  eu  d'iclii*:,  elle  devient 
bruyante,  slertoreusc,  et  peut  se  ralentir  :  Cariou  a  observé  tantôt  des  pauses 
respiratoires  de  quinze  secondes,  tantôt  quatorze  respirations  par  minute. 

Le  pouls,  d'ordinaire  normal,  peut  être  ralenti:  il  cj^I  parfois  irrépulier,  et 
Reniak  a  rf>n>^idi  rf^  ce  fait  comme  caractéristique.  La  température  s'abaisse  si 
le  pouls  et  la  respiration  sont  ralentis. 

L'état  de  rintelligenee  08141  diffâpmt  dans  l*hémorragie  cérébrale  et  dans 
1  hémorragie  cérébelleuse?  Il  ne  le  semble  pas  :  dans  la  forme  brusque  le  coma 
est  le  même,  et  dans  le  cas  d'hémorragie  récente,  le  malade  sorti  de  l'ictus  pré- 
sente un  état  d'hébétude  d'où  l'on  peut  le  tirer  et  qui  n'offre  vraiment  rien  de 
spécial. 

DiagnoMc»  —  Pour  le  diaprnostic  nous  devrons  considérer  deux  cas  :  il  y  a 

ou  il  n'y  a  pas  paralysie  dVmbU'-e. 

S'il  n'y  a  pas  paralysie  d'emblée^  les  conmiémoratifs  de  l'attaque,  les  /omis» 
sements  avec  leur  caractère  de  violence  spéciale,  l'affaiblissement  ^cnéral  et 
surtout  rincerlitude  de  la  démarche,  enfin  l'absence  de  paralysie,  permettront 

de  supposer  la  lésion  cérébelleuse.  8i  parahjsk-,  dont  l'absence  étonnait  en 
présence  des  autres  symptômes,  survii'iil  petit  à  petit,  si  les  symptômes  para, 
lytiques  sont  vagues  et  peu  accuses,  I  hypothèse  deviendra  encore  plus  vrai- 
semblable. 

S'U  y  a  ictus  et  paralysie  d'emblée,  le  diagnostic  avec  l'hémorragie  cérébrale 
est  impossible.  Tout  au  plus,  dans  certains  cas,  le  cara'  îère  des  vomis«emenls, 
les  phénomènes  paralytiques  anormaux,  puurront-ils  faire  soupc^onuer  le  siège 
de  la  lésion.  Si  Vhémiplégie  est  directe,  la  persistance  des  vomissements,  les 
vertiges,  la  céphalalgie  occipitale  alors  que  l'hémorragie  cérébrale  ne  cause 
guère  de  douleur  de  Irte,  l'asthénie  musmlaire  du  cÔlé  opposé  à  l'hémiplégie, 
seront  en  faveur  de  1  atteinte  du  eervclel.  On  se  rappellera  que  les  troubles  de 
la  vue  sont  exceptionnels  dans  l'iiémo.-ragie  de  cet  organe.  i>i  l'hémiplégie  est 
eroiséey  il  faudra  faire  le  diagnostic  avec  Thémorragie  de  la  protubérance;  s'il 
n'y  a  pas  de  paralysie  faciale,  le  diagiKtsUc  sera  peut^tre  possible,  mais,  si  elle 
existe,  il  devient  impossible,  la  physionomie  de  ce  symptôme  étant  la  mémo 
dans  les  ailuclions  des  deux  organes. 
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Là  ne  se  bornera  {»as  le  diagnostic  :  il  faut  encore  éliminer  rhémorragie 
méningée,  et  la  tftche  est  malaisée.  Toutefois,  dans  celle-ci,  le  début  est  plus 
brusque  :  il  y  a  toujours  attaque  «l'apoplexie,  el  les  convulsions  (('■laniformes 
sont  la  règle;  mais  il  penl  en  <Hre  de  mùmc  dans  rhémorragic  cérébelleuse,  el 
si  l'on  songe  que  céphuialgie,  clourdibsements,  verligei^  cl  vomissemcnls  se 
retrouvent  dans  les  deux  affections,  qui  toutes  deux  sont  mortelles,  on  verra 
loule  la  dirOculté  d'aflirmer  Tune  OU  l'oulre.  Tout  an  plus  le  début  graduât, 
l'absence  de  convulsions  el  d'iclus  pourront  ils  faire  soncfer  au  cervelet. 

Les  hémorragies  cérébelleuses  se  distingueront  diflicilemenl  des  ramollisse- 
menls  de  cet  organe.  En  ^et,  le  tableau  clinique,  les  symptômes  sont  les 
mêmes,  et  le  dii^ostic  entre  les  deux  lésions  est  encore  plus  difficile  que  pour 
le  cerveau.  Si  l'état  du  cœur  <ln  nialndi'  pcul  faire  penser  à  une  embolie,  si  son 
âge,  l'état  de  ses  artères  pernielleiil  de  croire  à  une  thrombose,  on  pourra 
soupçonner  le  ramollissement,  mais  non  l'afGriner.  L'évolution  de  la  lésion  sur» 
tout  pourra  aider  à  faire  la  distinction  étiologique  du  trouble  cérébelleux. 


IV.  -  RAMOLLISSEMENT  OU  CERVELET 

Le  ramoniiSMttentcér^lIenx  est  plus  rare  encore  que  l'hémorragie  ;  en  effet 
les  thromboses  oblitérantes  sont  peu  fréquentes  dans  le  cervelet,  et  Tanglo  que  les 
vaisseaux  cérébelleux  forment  avec  Tartère  basilaire  rend  difficile  leur  embolie. 

Anatomie  pathologique.  —  P.i  ïi         /  linnié,  souvent  double,  le  foyer 

de  ramollissement  peut  siéper  sur  tous  Ic^  [loinls  du  cervelet:  il  occupe  le>;  cou- 
ches corticales  plus  souvent  que  les  parties  centrales  et  rarement  il  s'étend  à  tout 
un  lobe.  La  partie  de  l'organe  le  plus  souvent  atteinte  est  sa  face  postéro» 
inférieure.  Cependant  tout  un  lobe  peut  être  atteint  par  la  lésion  :  dans  un  cas 
de  Charon  un  bémi-^phère  entier  était  transformé  en  une  bouillie  blanche, 
ocrouse  par  place.  Il  faut  encore  <lislin}.,'uer  de  grands  el  de  petits  foyers:  ils 
coïncident  souvent  avec  des  altérations  analogues  du  bulbe  el  de  la  protubé- 
rance, d'où  il  résulte  que  leurs  symptômes  sont  souvent  masqués  par  ceux  qui 
relèvent  de  ce»  dernières  lésions  ('). 

L'étiologie  du  ramollissement  cérébelleux  est  celle  du  ramollissement  du 
cerveau.  —  L'embolio  est  cxccplionnelle  ;  la  thrombose  oblilérantc  duc  à  1  artério- 
sclérose est  fréquente.  —  Dans  Fobservation  de  Charon  (*),  où  la  malade  mourut 
de  rupture  du  cœur,  l'alhéromc  était  tel  que  le  réseau  artériel  était  transformé 
en  un  lacis  de  tubes  rigides.  L'artérite  syp!iiljti(jue  a  été  également  signalée: 
dans  un  cas  de  Claude (*),  le  ramollissement  qui  siégeait  dans  le  lobe  gauche 
laissant  le  lobe  droit  et  le  vermis  indemnes,  était  dû  à  une  lésion  syphilitique  de 
l'artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure. 

SympUhnm.  —  La  symptomatol<^  se  confond  avec  celle  de  Thémorragie 
cérébelleuse  en  foyers  plus  ou  moins  limités  et  nous  n'y  reviendrons  pas.  Le 

début  est  souvent  progressif.  Les  symptômes  varient  suivant  le  siège  du 
ramollissement  et  suivant  les  lésions  concomilanles  d'autres  parties  de  l'encé- 
phale. Les  foyers  cérébelh  ux  peuvent  accompagner  de  grands  foyers  cérébraux 

(')  LÉON  d'Asthos.  Marseille,  ixor.. 

(•)  Chakon.  Arrh.  de  neitroL,  avril  1896. 

f )  U.  Glaods  et  0.  JosoÉ.  BuU.  de  la  Soe,  anefomiftia  ée  Partie  p.  547, 3*  trimestre,  1883. 
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et  la  synptomatologie  devient  alors  très  complexe.  Dans  an  cas  d*AntoD(*),  un 

homme  de  55  ans,  présentant  depuis  quelques  mois  une  hémiplégie  gauche,  fut 
alletnt  quoique  temps  avant  sa  mort  de  vomî'«spments  et  de  vertiges,  puis 
d'ataxie  el  de  mouvemenls  convulsifs  du  côté  droit.  L'autopsie  démontra  qu'il 
avait  un  ramollissement  de  la  région  temporale  droite  par  thrombose  de  Tarière 
cérébrale  postérieure,  et  un  ramollissement  de  Thémisphère  cérébelleux  droit 
par  oblilf'rrilion  de  l'artère  cérébelleuse  postérieure.  Celle  dernière  lésion  avait 
cuusé  1  alaxie  et  les  tremblemenls  du  côté  droit.  Dans  les  lésion.s  atteignant  le 
vermis  le  syndrome  cérébelleux  apparaît,  vertiges,  titubaliou,  asthénie,  vomis- 
sements, parfois  troubles  oculaires.  Il  peut  exister  de  la  somnolence  et  il  n'est 
pas  rare  de  constater  des  troubles  psychiqueB(*)  rappelant  les  changements  de 
eararlères,  les  idées  mélancoliques  avec  dépression  physique  que  Rourneville  a 
constatée  chez  les  individus  porteurs  du  lésions  cérébelleuses  anciennes. 

Gomme  l'hémorragie,  le  ramollissement  cérébelleux  peut  ne  se  traduire  par 
aucun  symptôme  d'ordre  cérébelleux  ou  autre.  Dans  le  cas  de  Charon('')  cité 
plus  haut,  quoique  tout  riiétiii-^i)lière  droil  fût  transformé  en  une  bouillie 
blanche,  ocreuse  par  places,  on  n'avait  observé  pendant  la  vie  aucun  syniplôme 
attirant  raltenlion  sur  le  cervelel.  La  thrombose  obliléranle  était  ancienne,  mais 
les  vermis  étaient  intacts. 

Le  syndrome  cérébelleux  dû  au  ramollissement  peut  revêtir  la  forme  de 
pteudo-^rh'ro<c  en  plaques  lorsque  le  ramollis>^emenl  porte  sur  la  face  inférieure 
du  cervelet  el  lu  luruie  de  cliorce  cérébcUcme,  lorsque  c'est  la  l'ace  supérieure  de 
Torgane  qui  est  surtout  atteinte.  Le  tremblement,  les  mouvements  cboréiformes 
ne  sont  pas  rares  dans  les  lésions  cérébelleuses  de  tous  les  genres,  mais  il  est 
très  exceptionnel  que  cliitciin  de  ces  symplômes  atteigne  l'intensité  que 
Touche (*j  a  signalée  dans  deux  observations.  Dans  la  première,  il  s'agit  d'une 
pseudo-sclérose  en  plaques  :  outre  la  tilubalion,  il  existait  du  nyslagmus,  du 
tremblement  intentionnel  identique  à  celui  de  la  sclérose  disséminée,  de  la 
paraplégie  spasmodique,  et  la  parole  était  scandée;  le  ramollissement,  très 
ancien,  atteignait  le  territoire  des  deux  artères  cérébelleuses  postéro-inféricures, 
c'est-à-dire  le  vermis  inférieur  el  la  partie  correspondante  de  la  face  postéro- 
inférieure  des  deux  hémisphères.  Ceci  tendrait  à  faire  considérer  le  tremble- 
ment de  la  sclérose  en  plaques,  le  nyslagmus  et  la  parole  scandée  comme  dus 
à  la  lésion  des  libres  rérébelleuses  (soit  dans  le  cervelet,  soit  dans  la  protubé- 
rance), par  les  plaques  scléreuses.  Dans  la  deuxième  observation  les  mouvements 
cboréiformes  étaient  généralisés,  mais  prédominaient  à  droite  :  un  ramollis- 
sement aigu  atteignait  la  totalité  dn  vermis  supérieur  et  les  parties  voisines 
de  la  face  supérieure  des  deux  hémisphères. 


V.  -  HÉMORRAGIES  ET  RAM0U.I88EIIIENTS  OU  CERVELET 
EN  POVERS  8TATI0NNMRES 

Importants  pour  la  pliy-^i()!():.ri«'  pathologique  de  l'organe,  les  vietix  foyers 
d'hémorragie  et  de  ramoUissument  sont  des  raretés.  La  limitation  de  ces 

<■)  G  Anton.  JaAr6fieA«r  fUr  Psyehiatrt»  wnà  Neurologie,  vol.  19, 1900,  p.  309. 
(*)  Db  Blasi.  Oaxsetta  degti  oipedali  et  dette  etiniche,  \'i  juillet  1903,  n*  9i. 

Charon.  Arch.  <lr  urunA.,  avril 

ToucuK.  Soc.  de  ncurol.  de  Paris.  Reoue  neural.,  15  février  lUOO,  p.  149. 
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lérf<mi  mcdat  las  «ctUms  à  dKitiBce  (compresrioiis  «t  antres)  qui  donnent  aux 
grands  foyem  à  marche  rapide  leur  physiraomie,  d'ailleurs  si  rarement  caracté» 

ristiquc. 

Dans  beaucoup  de  cas  ces  lésions  n'ont  pas  de  symptômes  pendant  la  vie  :  ce 
sont  trouvailles  d'autopsie.  Dans  d'autres,  quelques  symptômes  peuvent  attirer 
Tattention  vers  le  cenrdet.  Très  rarement  on  retrouve  un  ictus  A  i*origjne  des 
accidents.  Des  phénomènes  d'ordre  moteur  parfoi  s  existent  et  parfois  manquent. 
Dans  le  second  m?,  souvent  on  constate  de  la  céphalalgie,  mais  elle  peut  faire 
défaut  :  la  diminution  de  1  acuité  visuelle  dépend  d'autres  actions  que  de  celles 
imputables  au  foyer  cérébelleuz.  On  a  enfin  signalé  des  troubles  du  caractère  ('). 
apathie,  tristesse;  et  ces  derniers,  très  inconstants,  n'offireni  rien  de  typique. 
Mais  bien  souvent  co<  foyers  stationnaires  causent  des  troubles  moteurs  qui  ne 
semblent  pas  relever  d'actions  à  dislance.  Nothnagol,  on  effet,  dit  que  l'hémi- 
plégie n'existe  pas  en  pareille  occurrence;  il  conteste  un  cas  d'Ândral,  trop 
ancien.  Ce  qu'on  relate,  c'est,  outre  la  céphalalgie  et  les  vertiges,  un  symptème 
positif,  la  démarche  titubante,  spéciale  aux  lésions  cérébelleuses  et  que  nous 
avons  étudié  plus  haut.  Seul,  le  groupement  de  la  céphalalgie,  des  vertiges  et 
de  la  démarche  titubante,  en  somme  la  présence  du  syndrome  cérébelleux, 
joint  aux  eommémoralifs,  pourra  faire  penser  è  la  lésion  en  foyer  stationnaire 
du  cervelet.  Rappelons  que  le  chancellement  cérébelleux  n'existera  que  dans  le 
cas  d'atteinte  directe  ou  indirecte  du  vermis.  Mais  dans  bien  des  cns.  lorsque 
le  diagnostic  de  lésion  cérébelleuse  aura  pu  t^tre  fait,  on  hésitera  entre  l'abcès, 
la  tumeur,  l'hémorragie  et  le  ramollissement;  les  eommémoralifs  encore,  la 
marche  de  raffecUon  permettront  seuls  de  reconnaître  quelquefois  la  nature  du 
trouUe  cérébelleux. 


VI.  -  ABCES  OU  CERVELET 

Les  abcès  du  cervelet  sont  une  lésion  peu  fréquente  :  d'après  Kôrner,  sur 
100  constatations  d'abcès  de  l'encéphale,  il  y  aurait  6S  abcès  cérébraux, 
SS  abcès  cérébelleux,  et  enfin  les  deux  seraient  atteints  A  la  fois  dans  6  cas. 

D'après  Pad,  il  y  aurait  une  collection  purulente  dans  le  cervelet  contre  qualrc 
dans  le  cerveau.  Comme  toutes  les  autres  altérations  cérébelleuses,  les  abcès 
peuvent  ne  donner  lieu  à  aucun  symptôme,  mais  quand  des  signes  sont 
eonstatés  la  gravité  de  raffecUon  est  telle  qu'il  y  a  le  plus  grand  intérêt  à  la 
diagnostiquer,  car  le  traitement  chirurgical  seul  peut  quelque  chose  pour  le 
malade.  (Voy.  plus  haut.  Abcès  du  cerMou.) 

Étiologi0  0t  anaUmiê  pathologique.  —  Les  causes  des  abcès  du  cervelet 
«ont  les  mêmes  que  celles  des  abcès  du  cerveau.  Ils  sont  causés  parfois  par  la 

pyémie,  au  môme  litre  que  les  autres  abcès  mélastatiques,  d'autres  fois  par  de 
véritables  embolies  sepliques.  Mais  le  plus  souvent  ils  sont  consécutifs  à  une 
suppuration  voisine  du  cervelet  et  principalement  aux  ostéites  suppurées  du 
temporal.  Parmi  celies^i,  la  plus  firéquenle,  la  carie  du  rocher,  est  aussi  le  plus 
fréquemment  la  cause  de  l'abcès,  ainsi  qu'on  le  constate  pour  le  cerveau.  Les 

(*)  BouRNEvitLC.  Éiudu  elinfgiiM  tl  thsrmmnMriqtm  mr  Im  mMUm  4m  $i/9lèmê  nervcus. 
Parts,  1872. 
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lésions  de  roreille,  les  otites  moyennes  suppurées  chroniques,  causes  les  plus 
fréquentes  de  la  nécrose  de  cet  os,  aontdonc  pour  une  large  part  dans  Tëtiologie 
de  celtf  afTeclion,  qui  a  même  été  constatée  à  la  suite  d'une  simple  otite  externe. 
Notons  qu'assez  rarement  les  otites  aiguës  suppurées  causent  celte  maladie  : 
elles  causent  plutôt  la  méningite  ou  la  thrombose  des  sinus.  Toutefois  on  ne 
saurait  éliminer  les  otites  aiguës  de  Tétiologie  de  l'abcéa  du  cervelet  et  il  ae 
peut  qu'une  otite  aiguë  très  passagère  puisse  se  retrouver  à  l'origine  des  acci- 
dents: parfois  Tabcés  cérébelleux  deviendra  évident  alors  qu'on  aura  perdu  tout 
souvenir  de  la  lésion  de  l'oreille  moyenne;  tel  est  le  cas  remarquable  de  suppu- 
ration du  cerrelet  rapporté  par  le  profetaeur  DieolafoyC).  11  s'agissait  d*un 
homme  de  33  ans  qui  avait  en,  un  mois  auparavant,  une  otite  aiguë  dont  il  avait 
complètement  perdu  le  souvenir,  quoique  l'oreille  niiilade  ait  coulé  pendant  2 
ou  5  jours  ;  co  ne  fut  qu'après  l'opération  que  la  femme  du  malade  lit  connaître 
cette  particularité. 

Chroniques  ou  aiguës,  les  otites  que  Ton  retrouve  à  Torigine  des  abcès  céré- 
belleux peuvent  être  consécutives  à  une  angine,  à  du  coryza,  à  la  grippe,  à  la 

pneumonie,  à  une  fièvre  éruplivc  (scarlatine  ou  rougeole).  Elles  peuvent  dater 
de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois,  voire  de  plusieurs  années.  Récentes 
dans  de  nombreux  cas,  celui  de  M.  Dieulafoy,  dont  nous  venons  de  parler,  on 
autre  de  Chipault(^,  etc.,  les  otites  peuvent  remontor  à  la  première  enfance 
alors  qu*^  l'abcès  se  produit  chez  un  adolescent  ou  un  homme  fait.  Cest  ainsi 
que  l'inllauimation  de  l'oreille  durait  depuis  plus  de  20  ans('),  depuis  15  ans(*), 
unan(^),  7  ans  (Thèse  de  Logereau),  12  ans  (Mac  Ewen),  4D  ans  (Schwartz). 
Dans  ce  dernier  cas  l'otite,  suite  de  rougeole,  avait  débuté  i  FAge  de  5  ans  et 
l'abcès  cérébelleux  se  produisit  à  TAgc  de  48  an8(*). 

C'est  donc  à  la  carie  du  rocher,  conséculive  ou  non  à  l'otite,  qu'il  faut  faire 
jouer  le  plus  grand  rôle.  Or  les  lésions  de  1  urcillc  moyenne  et  la  carie  du  rocher 
donnent  aussi  lieu  à  Tabcès  du  cerveau  :  cette  localisation  soit  au  cerveau,  soit 
au  cervelet,  a  sa  cause  dans  la  situation  de  la  carie  du  rocher.  Quand  la  lésion 
osseuse  siètre  sur  la  face  supérieure  de  l'os,  c'est  le  cerveau  qui  est  le  sièj^e  de 
la  collection  purulente  secondaire;  si  c'est  la  face  postérieure  de  l'os  qui  est 
atteinte,  l'abcès,  s'il  se  forme,  siégera  dans  le  cervelet.  Cette  règle  se  vérifie 
dans  toutes  les  observations,  c'eal  donc  en  général  dans  un  hémisf^ière  céré- 
belleux qu'on  le  trouvera,  il  s'étendra  plus  ou  moins  vers  le  vermis,  qu'il  pourra 
envahir  complètement.  Les  lésions  de  l'apophyse  niastoïde,  si  fréquentes  à  la 
huite  de  l'otite  moyenne,  sont  signalées  par  l^olitzer  comme  causes  de  l'abcès 
du  cervelet  ;  e*est  par  suite  du  plus  grand  développement  chez  Tadulte  des 
cellules  mastoïdiennes  (développement  qui  rend  intarissable  la  suppuration) 
«jue  l'etifant  est  iiKiin^  exposé  à  la  collection  purulente  du  cervelet.  De  celte 
ctiologie  on  peut  déduire  le  siège  de  la  collection  :  elle  se  trouve  du  côté  de 
l'oreille  malade,  mais  dans  des  cas  exceptionnels  on  a  pu  la  trouver  du  côté 
opposé.  Les  abcès  du  cervelet  dus  aux  otites  pourront  être  divisés  en  1*  antéro-. 
externes  ou  externes,  les  plus  fréquents,  correspondant  au  sinus  latéral  et  à  la 
face  postérieure  de  l'antre  mastoïdien,  et  2"  antérieurs  ou  antôro-iuternes, 

(*)  DiEULAPOY.  Prase  méd.,  n*  51,  37  juin  i90ll. 
(»)  Chipault,  In  Butl.  de  la  Soe.  anat.,  1888. 

(*)  CiiATELlER.  liiill.  de  la  Soc.  anal.,  180". 

(*)  Nettkh  et  LitLi-KCCii.  Hull.  lU  la  Hoc.  anat.,  1898. 

(»)  GAi  Diiin.  So'-.  de  t/iir.  de  Paris,  30  novembre  1808. 

(<)  Planche.  Thèse  de  Paris,  im. 
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omrrespondaal  «m  méat  auditif  intwne'et  ft  la  face  poslérienra  du  rocher  (*}. 
Lea  trauma liâmes  crftniens  jouent  encore  un  rOle  dans  l'étiologie  de  la  lésion 

<lui  nous  occupe^  mais  plus  rarcmonl  que  pour  le  cerveau. 

Le  volume  de  l'abcès  est  variable  ;  il  varie  «le  la  laille  d'un  petit  pois  à  celle 
U  un  œuf  lie  poule  ;  certains  contiennent  un  demi-verre  de  pus.  Il  soulève  plus 
ou  moins  la  paroi  formée  par  rhémisphère  cérébelleux,  qui  est  déformé,  et,  si 
la  collection  est  aasez  conaidéFaUe,  le  lobe  peut  être  r^-duil  h  um  mince  coque. 
L'abcès  du  cervelet  est  accompagné  souvent  d'un  autre  abcès  siluè  entre  le 
rocher  et  la  dure-mère  et  d'une  pach) méningite  purulente  externe  qui  sert 
d*liiteniiédlain»  autre  la  Iteion  de  rwdlle  et  rabeès  eérébdleuz.  Celte  pachy- 
méningite  peut  mtoe  donner  lieu  à  une  perforation  qui  fait  communiquer 
Tabcès  avec  le  foyer  formé  autour  delà  carie  du  rocher.  Outre  la  nt'crose  des 
os  et  la  pachyméningile  avee  pus  et  fongosité?,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  de  la 
phlébite  des  sinus,  surtout  du  sinus  latéral,  qui  d'après  Picqué  et  Mauclaire(*) 
est  atteint  dans  la  moitié  des  cas  ;  cette  phlébite,  qui  ne  produit  parfois  que  la 
tIiroml)ose  du  sinus,  peut  en  provoquer  le  spharèle.  Mais  les  méninges,  malgré 
tout,  peuvent  rester  saines,  et  entre  l'osli'itc  et  l'abcès  on  trouve  alors  ces 
membranes  et  une  couche  nerveuse  non  altérées.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  le 
pua  eat  entouré  de  tous  côtés  par  la  substance  cérébelleuse.  U  s'agit  alors  d'un 
véritable  abcès  à  distance,  sans  connexion  apparente  avec  le  foyer  originel, 
foyer  (jui  peut  dispamîlre  très  vite  dans  les  otites  aiguf's  :  dans  le  cas  de 
M.  Dieulafoy  dont  nous  parlons  plus  haut,  les  coupes  de  l'oreille  moyenne  et 
interne,  pratiquées  après  la  mort  du  malade,  se  montrèrent  absolument 
normales. 

Le  pus  contenu  dans  l'abcès  est  épais,  jaunfttre  ou  verdélre,  parfois  fétide. 
On  y  trouve  les  microbes  ordinaires  de  la  suppuration,  ceux  des  otites,  strep- 
tocoque, staphylocoque,  le  pneumocoque  même  ;  ce  dernier  peut  avoir  perdu 
toute  sa  vimknce  et  même  sa  végétabilité.  Ces  microbes,  partant  de  l'oreille, 
atteignent  le  cervelet  de  deux  façons  :  ou  bien  ils  causent  la  carie  du  rocher, 

qui  provoque  elle-m<*mc  une  collection  sons-dnre-mt^rienne.  d'oi'i  nati  une  ménin- 
gite locali-^ée  suppurée  :  le  cervelet  s'enflamme  par  conliguilc-,  d'où  abcès; 
dans  ce  cas,  la  paroi  cérébelleuse  de  l'abcès  est  incomplète;  ou  bien  les  niicrubes 
autvent  la  voie  artérieUe,  véritable  embolie  septique,  ou  la  voie  veineuse 
donnant  lieu  à  une  frfilélûta  suppurée,  ou  encore  la  voie  Ijrmphatîque.  Ces 
derniers  modes  de  propagation  expliqueraient  l'intégrité  des  méninges  souvent 
constatée  et  l'isolement  de  l'abcès  au  milieu  de  l'organe,  dont  la  surface  paraît 
saine. 

Que  la  propagation  soit  directe  ou  que  la  formation  du  pus  soit  le  résultat  de 
la  migration  des  microbes,  comment  se  fait-il  que  la  lésion  olique  puisse  pro- 
voquer la  lésion  cérébelleuse  à  un  moment  donné  plutôt  qu'à  un  autre?  Ici  nous 
voyons  reparaître  une  théorie  de  pathologie  générale,  celle  de  l'exallaliou  de  la 
virulence  des  microbes  en  cavité  dose,  si  remarquablement  appliquée  par 
M.  Diculafoy  à  la  pathogénie  de  l'appendicite.  La  cavité  close  se  réalise,  en  cas 
d  otite  aigui',  par  l'obliléral ion  de  la  trompe  d'Eustache  ou  la  fermeture  trop 
précoce  de  la  perforation  du  tympan,  que  celte  perforation  soit  spontanée  ou 
artiGcielleroent  produite;  en  cas  d'otite  chronique,  il  peut  y  avoir  rétention  du 
pus  dans  les  cellules  mastoïdiennes  ou  dans  la  caisse  par  des  bourgeons  char- 

(')  H.  BouRoeois.  ThèM  do  Paris,  n>  10,  190-2. 

(>)  PicguÉ  et  Haucuirb.  XII*  Congrès  de  chirurgie,  IMI. 
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nus.  El  de  fait,  il  est  fréquemment  noté,  dans  les  observations  d'abcès  consé 
etilifa  aux  lésions  anciennes  de  la  caisse,  que  depuis  nn  certain  temps  l'écou- 
lement auriculaire  était  tari*  lorsque  les  nccidcnts  cérébelleux  ont  éclaté.  Dans 
certains  cas  on  observe  que  Ips  symptômes  de  l'abcès  du  cervelet  n'ont  apparu 
qu'à  la  suite  d'une  angine,  de  la  grippe,  d'une  fièvre  éruptive,  et  alors  il  est 
possible  que  la  maladie  fébrile  aiguë  ait  été  réensemencer  en  quelque  sorte  le 
foyer  oUque*  d'où  partiront  des  microbes  à  vitalité  et  virulence  assez  exaltées 
pour  aller  provoquer  la  formation  du  pus  dans  le  petit  cerveau. 

La  cavili'  de  l'abcès  présente  des  parois  grisâtres  et  tomenleuses,  parfois 
déchiquclces.  La  collection  purulente  peut  être  plus  ou  moins  enkystée,  si  elle 
est  ancienne.  L'abcès  du  cervdet  peut  lui-même  proToquer  des  lésions  secon* 
daires  en  se  propageant  aux  tissus  avoisinanls.  Sur  65  cas  vérifiés  à  raulopaioi 
on  troure  49  fois  des  lésions  de  voisinage,  qu'on  peut  classer  ainsi  ('). 


Zone  de  mmollis^i  inrnt  aiiloiir  de  l'aNc-'^   7  fois. 

Méningite  purulente  par  perloralion  de  i  abcès  dans  les  méninges  .  7  — 

Méningite  purulente  par  inflltration   S  — 

Méningite  séroflbrineuge  sans  continuité  avec  l'at»cès   S  — 

OnTeKure  libre  de  fabeèt.   4  — 

Ouverture  de  l'abcès  dans  ie  4*  ventricule   5  — 

Abcès  ayant  perforé  la  dure-mère   •  — 

Hyporémie  méningée   3  — 

Encéphalite  diiTuse   S  — 


Symptômes.  —  L'abcès  du  cervelet,  s'il  n'inlt^res^e  pas  le  vermis  cl  s'il  est 
bien  localisé,  s'il  reste  stationnaire,  peut  demeurer  tout  à  fait  silencieux.  Il  peut 
même  fuser  au  loin  et  causer  des  dégâts  assez  considérables  sans  provoquer  de 
symptômes  cérébelleux  :  le  pus,  dans  ce  cas,  dissocie  le  tissu  nerveux  et  fuse 
sans  former  un  foyer  bien  rirronserit  qui  provoquerait  par  SOU  volume  la  pro- 
duction de  signes  de  locali-^alion.  C'est  ainsi  qu'on  peut  comprendre  l'observa- 
tion de  Bimler(*)  dans  laquelle  un  abcès  du  cervelet  était  resté  silencieux  :  dans 
ce  cas  le  pédoncule  cérébelleux  moyen  était  dissocié  par  le  pus.  Or  la  lésion  de 
ce  péjoncule  entraîne  une  symptomalologie  très  spéciale  et  il  faut  admettre 
que  le  pus  n'avait  fait  que  rinfillrer  sans  interrompre  la  continuité  d'un  grand 
nombre  de  ses  fibres,  comme  l'aurait  fait  un  abcès  enkysté. 

Mais  le  plus  souvent  l'abcès  n'évolue  pas  sans  produire  des  désordres  graves 
qui  attirent  l'attention,  et  il  rentre  dans  la  catégorie  des  lésions  en  foyer  du  cer- 
velet qui  donnent  lieu  à  des  symptômes  e^'ébelleiix  :  il  intéresse  alors,  ou  com- 
prime, le  vermis,  les  pédoncules  ou  les  noyaux  centraux.  C'est  ainsi  que  dans 
le  cas  de  M.  Dieulafoy  l'abcès  à  pneumocoque,  malgré  son  petit  volume  (il  con- 
tenait S  grammes  de  pus)  donna  lieu  au  syndrome  cértilMlleuac,  mais  il  était 
placé  ft  la  partie  antérienra  du  lobe,  dans  la  substance  blanche,  entre  la  surface 
du  cervelet  et  le  noyau  dentelé;  évidemment  sa  paroi  postérieure  comprimait  ce 
dernier  noyau.  11  faut  lui  distinguer  deux  marches,  l'une  aiguë^  l'autre  chro- 
nique, pouvant  se  succéder  réciproquement. 

Dans  la  forme  aiguë,  le  plus  souvent  le  patient  est  attrînt  d'une  otorrhée 
ancienne,  qui  a  produit  une  surdité  plus  OU  moins  complète,  indiquant  ainsi 
l'atteinte  profonde  de  l'oreille  moyenne  :  mais  l'otite  pourrait  aussi  ôlre  île  (I.ilo 
récente  (cas  de  Chipault).  L'écoulement  d  abord  continu  est  à  la  longue  deveuu 

(')  Paul  Koch,  in  Mauclao»  et  PicQui.  Loc  eiL 
Bmuuu  Bourgegnê  mddieo/e,  1*  année,  n"  |.t,  lOM. 
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intemiltent  el  parfois  même  est,  tari  depuis  quelque  temps  :  tout  à  coup  les 
accidents  apparaissent,  soit  sans  cause  apparente,  soit  à  l'occasion  d'une  angine, 
d'une  inflammation  des  fosses  nasales  qui  réveille  la  I(^sion  de  roroille  moyenne. 

Ces  accidents  ont  d'emblée  un  caractère  grave  :  ce  sont  des  troubles  encé- 
phaliques, un  coma  plus  ou  moins  profond  parfois  avec  des  symptômes 
généraux  d'infection  :  tout  cela  mns(jue  la  lésion  cérébelleuse  et  existe  égale* 
ment  dans  l'abcès  du  cerveau.  Mais  si  l'on  examine  lOreiHe.  nn  voit  que  la 
région  mastoïdienne  est  rouge,  empâtée,  parfois  même  tluctnanle,  el  l'écoule- 
ment par  le  conduit  auditif  peut  avoir  recommencé.  Quelquefois  pourtant 
rapc^hjse  est  normale,  sauf  qu'elle  est  le  si^  d'une  doulenr  profonde  s'exas- 
pérant  par  la  percussion.  En  somme,  on  le  voit,  ce  sont  des  signes  de  la  carie 
osseuse  el  de  l'inflammation  méninf?ée  :  les  phénomènes  cérébelleux  fontdéfaut, 
et  le  malade  peut  mourir  avec  un  abcès  cérébelleux  non  soupt^ouné. 

Ces  symptômes  peuvent  s'amender,  et  la  maladie  passe  à  l'état  chronique: 
ee  n'est  qu'alors  que  les  phénomènes  propres  aux  lésions  cérébelleuses  font  leur 
apparition.  Ils  peuvent  d'ailleurs  ouvrir  la  scène,  si  la  période  aif;u<"  fait  dêf;iiil, 
ce  qui  est  assez  fréquent.  Dans  ce  cas,  il  n'y  a  pas  de  réaction  inflammatoire  et 
les  signes  de  l'abcès  sont  ceux  que  nous  avons  étudiés  à  propos  des  tumeurs 
eérébâleuses  et  qui  sont  spéciaux  aux  néoplasmes  à  développement  progressif, 
donnant  lieu  à  des  symptômes  de  localisation  :  nous  pourrions  répéter  ici  tout 
ce  que  nous  avons  dit  à  propos  des  tumeurs  du  cervelet  auxquelles  on  voudra 
bien  se  reporter,  en  ce  qui  concerne  le  symptomatologie  des  abcès. 

Onatre  d'entre  les  signes  sont  parmi  les  plus  fréquents  et  les  plus  importants  : 
c'est  d'abord  la  céphalalgie,  vive  et  persistante,  surtout  occipitale  et  parfois 
même  exactement  limitée  au  côté  où  se  trouve  l'abcès;  elle  peut  précenter  des 
irradiations  vers  les  tempes  et  le  front  et  sa  violence  peut  arracher  des  cris  au 
malade.  Ensuite  viennent  les  vomissements  répétés,  provoqués  par  les  mouve- 
neuts,  le  fait  de  s'asseoir  on  llngestion  d'alimenta  :  ils  présentent  le  même 
caractère  de  ténacité  signalé  pour  les  autres  lésions  du  cervelet.  Enfin  les 
vertiges  el  la  litubation  dite  cérébelleuse  sont  caractéristiqiies  de  l'atteinte 
directe  ou  indirecte  du  vermis  el  des  ganglions  centraux,  et  pathognomoniques 
de  la  lésion  da  cervelet.  L'individu  oscille  sur  ses  pieds  comme  un  homme 
ivre,  décrit  des  zigzags,  tombe  même  parfois,  en  un  mol  sa  démarche  présente 
les  caractères  que  nous  avons  déjà  décrits  pour  les  tumeurs  du  cenelct.  La 
chute  a  lieu  quelquefois  d'un  côté,  toujours  le  même,  qui  dans  ce  cas  peut  être 
celui  de  h  tomenr  ;  mais  die  peat  avoir  lieu  tantôt  d'nm  cMé,  tantôt  de  l'autre 
alors  qu'un  seul  des  hémis|riières  est  pris  et  sa  valeur  diagnostique  est  encore 
moindre  q»ie  nous  ne  l'avons  dit  pour  les  tumeurs.  Cette  chute  est  accompa- 
gnée parfois  (l'un  îV/î/s  rrrrhclh'tix,  comparable  à  l'ictus  épileplique  ou  à  l'iclus 
laryngé  du  tabcs  :  1  ictus  est  précédé  de  vertiges  et  il  peut  y  avoir  perle  de 
connaissance. 

Souvent  encore  on  constate  de  l'inégalité  des  pupilles,  qui  sont  immobiles  et 
réagissent  peu  Ott  point  à  la  lumière  ;  parfob  il  existe  de  l'amblyopie,  ou  du 
nystagmus. 

'  Si  ecs  ^mptômes  peuvent  exister  seuls,  dans  la  plupart  des  cas  il  s'y  ajoute 
d^ntres  qrmptômes  dus  à  In  compression  des  organes  voisins.  Quelquefois 
C*estune  paralysie,  alterne  dans  certaines  observations,  c'est  fi  dire  une  para- 
lysie faciale  avec  strabisme  convergent  d'un  côté  el  paralysie  des  itsrmlires  du 
côté  opposé.  Parfois  le  malade  présente  une  viulcute  coulraclurc  douloureuse 
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de  la  nuque,  qu^on  ne  peut  essayer  de  réduire  sans  le  faire  souffrir  ;  on  a  même 
signait^  des  crises  d'opistholonos  avec  perle  de  connaissance.  La  contracliire 
de  la  nuque  peut  être  limitée  à  un  seul  côté,  d'où  déviation  de  la  tête  ;  ou  bien 
elle  est  symétrique.  Les  paralysies  des  nerfs  erflniens  voisins,  dues  à  Ui  eom- 
pression,  ne  sont  pas  rares. 

Dans  le  cas  de  marche  chronique,  la  temp/^rature  gi'-nérale  est  variable  :  par- 
fois élevée,  elle  peut  ne  pas  dépasser  7tS  degrés  et  ne  semble  pas  dépendre  de 
l'abcès  môme  du  cervelet  :  en  effet,  elle  tombe  à  la  normale,  le  plus  souvent 
après  la  trépanation  qui  nettoie  l'os  et  le  foyer  aus-dure-mérien. 

L'état  général  da  inalade  reste  bon  :  mais  à  un  moment  donné,  en  gtoéral, 
les  vomissements  reprennent  avec  une  nouvelle  intensité,  le  malade  ne  peut  se 
mouvoir  sans  les  provoquer.  Les  crises  douloureuses  deviennent  plus  fréquentes, 
tous  les  symptômes  a'aeeusent  :  ralEsiblissement  devient  extrême  et  le  malade 
meurt  dans  le  coma  ou  dans  une  crise  de  douleur  parfois  avec  opisthotonos. 

Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  sont  en  général  négatifs,  à  moins  de 
propagation  aux  méninges. 

JUto^aoiCle.  —  On  le  voit  par  les  symptômes,  il  n*e8t  pas  toujours  facile  :  en 
effet,  les  abcès  A  marche  chronique  présentent  à  pou  près  tous  les  symptômes  des 
lésions  en  foyer,  des  tumeurs  du  cervelet,  et  leur  diagnostic  revient  à  faire  le 
leur.  Seul  l'écoulement  purulent  par  l'oreille  permettra,  si  on  le  constate,  de 
penser  A  l'abcès  *  il  faudra  se  rappeler  que  souvent,  dans  la  marche  chronique, 
il  n*y  a  pas  de  phénomène  inflammatoire  récent  du  côté  de  l'apophyse  maslolde 
ou  de  l'oreille,  et  l'on  tiendra  compte  de  tout  écoulement  d'oreille,  surtout  tari 
depuis  peu  de  temps.  La  constatation  de  lapolynucléosedansle  sang  sera  égale- 
ment en  faveur  de  l'abcès. 

Dana  les  aboès  aigus  du  cervelet,  la  lésion  est  marquée  par  la  violence  de  la 
réaction  générale,  par  les  phénomènes  typhoïdes  OU  pyohémiques.  L'attention 
pourra  bien  ?fre  attirée  du  côté  de  l'oreille  et,  reconnaissant  la  lésion  de  celle-ci, 
on  pensera  à  un  abcès  cérébral,  à  une  méningite  ;  rien  ne  permettra  de  penser 
an  cervelet.  L'abcès  eérélnral  SMra  difficilement  éliminé  dans  bien  des  cas  ;  dans 
une  observation  de  Reverdin  et  Valletle(*)  les  symptômes  cérébelleux  étaient 
dus  à  la  compression  du  cen'clet  par  un  abcès  du  lobe  occipital  d'origine 
otique.  Dans  une  autre  observation,  Drummond(*),  observant  des  convulsions 
Jacksoniennes  de  la  face  passant  au  bras  droit,  avec  paralysie  do  la  face  et  du 
bras  droit  et  paréeie  de  la  jambe  du  même  côté,  crut  se  trouver  en  présence 
d'une  lésion  des  circonvolutions  rolandiqnea  gaudies  :  il  s'agissait  d'un  abcèa 
de  l'hémisphère  droit  du  cervelet 

Et  même  dans  le  cas  où  les  vomissements  répétés,  la  céphalalgie  occipitale 
intense,  la  contracture  de  la  nuque,  se  rencontreront,  fl  faudra  éliminer,  avant 
de  penser  à  l'abcès  du  cervelet,  encore  la  méningite  et  la  thrombose  des  sinus. 
Le  cdté  de  In  h'sion  sera  facile  à  reconnaître  s'il  y  a  eu  ou  s'il  y  a  otite.  Dans  le 
cas  contraire  on  se  basera  sur  les  symptômes  exposés  quand  nous  avons  étudié 
les  tumeurs  du  cervelet. 

Aussi  le  pronostic,  basé  sur  le  diagnostic  et  sur  la  possibilité  d'une  inter> 
vention  complète,  estpil  des  plus  graves  dans  le  cas  d'abcès  A  marche  primitif 

(0  J>-L.  HBVBtMir  et  A.  Vau.etts.  JImmmM.  de  laSukte  romtfiub.  a*  6,M  juin  1902,  p.  m 
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▼«ment  aiguë  on  de  poussée  eigaê  dans  un  abeès  chronique.  Les  collections 
|Ninilwtes  à  marche  chronique  ont  la  gravité  des  tumeurs  du  cervelet;  elles 
•e  comportent  comme  ces  dernières,  si  une  poussée  aigufi  ne  vient  pas  terminer 
lasctoe. 

Tredtement.  —  Il  est  évident  qu'il  n'y  en  a  qn^un,  révacnation  du  pus  :  il 

est  flonr  du  rpssort  du  rhirurgien,  qui  devra  se  rappeler,  pour  lo  point  à  lp6» 
paner,  que  l'abcès  est  toujours  plus  près  du  rocher  que  de  Toccipilal. 

L'intervention  chirurgicale  devra,  dans  un  premier  temps,  s'il  y  a  lésion 
aiguë  ou  chronique  de  l'oreille  et  des  cellules  mastoïdiennes,  nettoyer  cette 
région  pnr  un  large  évidement  pétromastoïdien  :  dans  certains  cas  où  le  dia- 
gnostic d'abcès  cérébelleux  sera  douteux,  on  verra  cette  opération  faire  dispa- 
raître tous  les  symptômes  :  s'il  y  a  des  signes  de  localisation  cérébelleuse  bien 
nets,  il  y  a  lira  de  faire  une  large  trépanation  mastoTdo-occipitale  qui  penneltra 
d'explorer  la  fosse  cérébelleuse.  ParFois  on  pourra  être  guidé  par  le  pus  placé 
à  la  surfnoe  du  cervelet,  mais  dans  bien  des  cas  il  faudra  ponctionner  ou  inciser 
le  tissu  cérébelleux  (•). 

Les  mêmes  accidents  de  syncope  respiratoire  que  nous  avons  signalés  dans 
les  tumeurs  du  cervelet  se  retrouvait  dans  les  abcès  :  il  y  a  là  une  complice* 
lion  opératoire  dont  il  est  bon  de  tenir  compte.  Dans  l'observation  du  malade 
de  M.  DifulaToy,  la  rospir.nlion  fui  suspondue  pendant  20  minutes,  le  cœur 
battant  faiblement  :  la  respiration  reprit  par  hasard,  le  chirurgien  ayant  touché 
du  doigt  la  face  postérieure  du  bulbe;  elle  s'arrêta  à  diverses  reprises  chaque 
fois  que  le  doigt  était  enlevé  et  6nit  par  se  rétablir  complètement.  Étant  donnée 
la  fréquence  relative  des  syncopes  rospirntoiros  pendant  les  opérations  sur  le 
cervelet,  peut-être  y  aurait-il  lieu  de  recourir  à  cette  manœuvre  en  cas  de 
besoin. 

L'opératicm  a  été  faite  bien  des  fois,  mais  Mao>Ewen  le  premier  guérit  une 

mnlade  par  une  opération  systématique,  en  1887.  La  trépanation  est  d'ailleurs 
loin  de  donner  de  brillants  résultats,  ol  dans  la  plupart  des  cas,  la  faute  en  est 
à  la  disposition  anatomîque  de  la  collection  purulente.  La  thérapeutique  chirur* 
gicale  s'adresse  surtout  à  la  suppuration  du  rocher  et  à  l'abcès  situé  entre  cet 
os  et  la  dure-mère.  Aussi  que  peut-il  arrivert  C'est  que  le  chirurgien  ayant 
trépané,  nettoyé  le  foyer  purulent  extérieur  au  cer\'elet,  on  voit,  que  la  sup- 
puration osseuse  continue  ou  non,  les  symptômes  de  la  lésion  cérébelleuse 
suivre  leur  cours.  Le  chirurgien  a  vu  la  surface  du  cervelet,  elle  lui  a  semblé 
saine  et  il  a  ignoré  l'abcès  profond  du  cervelet  dont  le  malade  meurt,  parfois 
au  bout  de  un  ou  deux  mois.  Aussi  lorsque,  après  une  première  trépanation,  les 
phénomènes  cérébelleux  s'accentuent,  le  chirurgien  doit  faire  une  ponriion 
dans  le  point  trépané.  Encore  cette  ponction  pourra-t-elie  passer  près  du  foyer 
sans  l'ouvrir  :  il  faudra  se  rappeler  que  les  abcès  sont  souvent  dans  la  partie 
antéri\3ure  du  cervelet,  et  tftcher  d'atteindre  ce  point,  quelque  dangereuse  que 
soit  la  région  oh  l'on  pénètre. 

(M  Voir  il  ce  siiijd  :  Pic<jut  cl  Maci  [.Aiiif    ^nj'pumtions  olHiques  df  /a  /o  /<"  rnélitlUute. 

Xli*  Congrès  Trançais  de  cJiirurgie,  17-24  octobre  —  Guimabo,  Poirur,  Bboca.  à'oe.  «te 
«Mr.,  14  dècemlire  lisa,  «Is. 
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VII.  —  ABSENCE,  ATROPHIE,  SCLÉROSES  DU  CERVELET 
ATAHE  HtlIÊDO-CÊRtKLUUK  DC  MIIIB 
ATROraiE  OUV^MNTaCÊRtlELLEIISE  K  OÈIERIIIE  IT  THOlUS 

Nous  réunirons  sous  un  seul  titre  tous  ces  faits  qui  donneront  lieu  à  quatre 
chapitre*  difTérents.  En  efTel  nous  allons  voir  que  l'alrophie  et  l'hypertrophie 
du  petit  cerveau  ont  les  mOmcs  symptômes,  qu'elles  ne  dilTèrent  que  par  leur 
anatomie  pathologique  et  que  Tabsence  congénitale  du  cervelet  est  représentée 
par  un  cas  unique.  Les  cas  d'atrophie  seraient  évidemment  pr^'cieux  pour  l'élude 
des  fonctions  du  cervelet.  s'i!<  ('talent  des  cas  simples  :  il  n'en  est  malheureu- 
sement rien,  et  leurs  conditions  étiologiques,  les  altérations  concomitantes 
des  autres  parties  de  l'encéphale,  rendent  ces  lésions  difliciles  à  observer. 

Cependant  Fétudedes  atrophies  du  cervelet  poursuivie  avec  méthode  dans  ces 
dix  dernières  années  a  permis  de  dri^^ager  deux  types  suffisamment  distincts, 
surtout  au  point  de  vue  analomo-palliolofrique,  pour  m<^riler  une  place  à  part. 
D'une  part,  M.  Pierre  Marie  a  décrit  une  alïecliun  familiale  à  syndrome  céré- 
belleux dont  la  caractéristique  est  la  nature  familiale  et  héréditaire.  D'autre 
part,  MM.  Déjerioe  et  André  Thomas,  dont  les  travaux  ont  puissanunai^C0ll> 
tribiié  à  donner  au  petit  cen'cau  la  place  importante  qu'il  doit  occuper  dans 
la  pathologie  des  centres  nerveux,  ont  étudié  une  atrophie  du  cervelet  spéciale 
par  lee  I^ons  de  la  protubérance  et  des  olives  qui  raccompagnent 

Nous  étudierons  donc  successivement  :  i«  lesafropAtéset  seiéroeesdu  cervelet; 
2»  Vfiéréflo-'il'i.rir  r,'ràbellt;usc  OU  maladie  de  Marie  ;  Vatrophie  oUvO-firontO' 
cérébelleuse  type  Dcjerine  et  Thomas  de  l'alrophie  du  cervelet. 

Absence  congénitale  du  cervelet.  — Ce  cas  unique  jusqu'à  ce  jour  l  ut  observé 
par  Gombette  ('),  alors  interne  de  Kapeler  à  rhOpital  Saint-Antoine.  Nous  ne 
pouvons  mieux  faire  que  résumer  robservaliori  :  Alcxandrine  Labrosse,  née  à 
Versailles  en  mai  1820,  d'un  père  fort  et  robuste;  mère  chôtive,  usée  par  des 
excès  de  tout  genre.  L'enfant  vint  au  monde  grêle,  mais  bien  conformée;  elle 
était  extrémwnent  chétive  et  délicate  et  prenait  très  peu  d'accroissement. 
A  S  ans,  elle  n'avait  pas  encore  ses  pmniières  dents,  et  ce  n'est  qu'à  3  ans 
qu'elle  rommenra  à  bt'f^ayer  quelques  mots.  Elle  ne  commença  à  se  soutenir 
sur  ses  jambes  qu'à  l  ûge  de  5  ans,  et  à  7  ans  elle  était  très  peu  développée  et 
d'une  grande  faiblesse,  très  inintelligente,  et  ne  pouvait  articuler  nettement  ; 
A  9  ans  ses  pupilles  étaient  très  dilatées,  ce  <ini  Ait  attribué  &  des  helminthes; 
elle  se  masturbait. 

Son  bulletin  d'admission  à  l'hôpital,  en  janvier  1850,  porte  qu'elle  est  para- 
lysée des  extrémités  abdominales  et  parle  difficilement.  Ses  jambes,  quoique 
très  faibles,  lui  permettaient  encore  de  marcher,  mais  elle  tombait  souvent. 
Elle  est  à  peine  développée  comme  une  enfant  de  six  ans.  A  partir  d'octobre  on 
de  novembre  183<>  file  reste  constamment  couchée;  elle  peut  à  peine  remuer  les 
jambes,  dont  la  sensibilité  est  intacte  :  les  mains  ont  tous  leurs  mouvements. 
Elle  meurt  d'entérite  en  mars  1851,  après  avoir  présenté  des  convulsions  épi- 
l^tiformes  auxquelles  elle  était  sujette. 

A  l'autopsie  on  constata  du  côté  du  cervelet  que,  à  la  place  de  cet  organe, 

<■)  CoMBBTTB.  BM.  itImSoc.  Mal.,  1831,  p.  148,  et  Rnue  méâ.,  18M,  L  II,  p.  SI. 
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«nstait  QiM  membrane  gélatîniforaie  demi-circulaire,  tenant  i  la  moelle 
allongée  par  deux  pédoncules  membraneux  cl  gélatineux.  Vers  ces  pédoncules 
étaient  deux  petites  masses  blanches  isolées,  du  volume  «l'un  pois.  Sur  l'une 
d'elles  se  trouvait  un  des  nerfs  de  la  quatrième  paire.  Les  tubercules  quadriju- 
meauz  étaient  intacts.  Il  n'y  avait  pas  de  quatrième  ventrieule  :  il  n'existait 
aucune  trace  de  pont  de  Varole.  Les  pyramides  antérieures  se  terminaient  en 
fourche  par  les  pédoncules  cérébraux. 

Il  esl  à  noter  que  les  fosses  occipitales  étaient  régulièrerocnl  conformées  et 
qnll  existait  une  hydrocéphalie  manifeste.  La  moelle  était  intacte. 

Ce  fait  n*est  évidemment  pas  fait  pour  éclaircir  la  physiologie  du  cervelet, 
car  l'absence  de  cet  organe  esl  compliquée  de  celle  «l'autres  orizanes  impor- 
tants. En  somme,  il  existait  trois  grands  troubles,  ceux  de  l  iuloiligence,  ceux 
de  la  motilité  et  ceux  de  la  parole.  Qu'en  revenait-il  au  cervelet ï  Faisons  en 
outre  remarquer  que  les  fosses  occipitales  étaient  normales;  et  si  nous  8on> 
geons  que  dans  les  cas  d'atrophie  vraiment  congénitale  elles  sont  petites  quand 
le  cervelet  est  petit,  on  peut  se  demander  si  l'absence  du  cervolel  esl  bien  con- 
génitale et  s'il  ne  s'est  pas  ramolli  en  masse  et  résorbé,  ou  simplement  atrophié. 


ATROPHIE  ET  SCLÉROSE  DU  CERVELET 

Lm  observations  de  ces  troubles  cérébelleut  sont  fort  différentes  comme 
sgrmptAmes,  anatomie  pathologique  et  étiologie  :  elles  sont  encore  peu  nom- 
breuses et  nous  n'avons  pu  réunir  que  47  observations  de  lésions  atrophiques 
du  cervelet  ;  sauf  une  dizaine  elles  sont  rapportées  avec  détails  dans  la  remar- 
quable étude  publiée  par  André  Thomas  sur  le  cervelet  en  1897. 

Pttbogénie. —  Étiologie.  —  L'élude  des  ob^ervalion';  d'atrophie  cl  de  sclé- 
rose du  cervelet  permet  de  les  diviser,  au  point  de  vue  éliologique,  en  deux  caté- 
gories :  1°  l'une  comprenant  les  cas  d'atrophie  oii  il  s'agit  d'une  malformation 
congénitale  ou  d*un  arrêt  de  développement  intra-utérin;  S*  Tautre  renfermant 
b>s  faits  OÙ  il  s'agit  d'un  processus  régressif  post-inflammatoire,  d'un  arrêt  de 
développement  consécutif  ^  une  inflammation  aiguP  du  système  nerveux  cen- 
tral ayant  porté  son  maximum  d'action  sur  le  cervelet  et  le  système  des  voies 
cérébelleuses,  stcc  prédominance  parfois  sur  le  premier  ou  sur  le  second  :  le 
processus  aboutit  à  l'atrophie  ou  à  la  sclérose. 

Dans  la  première  catégorie  la  cause  palliogétiique  est  une  débililé  ronpéni- 
taie,  plus  ou  moins  accentuée,  due  à  une  altération  vasculaire  primitive  ou  à 
un  vice  de  myélinisalîon.  Dans  la  deuxième  elle  est  un  processus  inflamma» 
toire  localisé,  uniquement  ou  surtout,  au  cervelet.  Et  nous  pouvons  com- 
prendre aussi  bien  cette  localisation  au  cervelet  que  nous  comprenons  la 
localisation  aux  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  l'inflammalion  qui  aboutit 
à  la  paralysie  infantile.  Dans  plusieurs  obi^ervations,  en  efTet,  nous  voyons  noté 
que,  à  la  suite  d*une  maladie  infectieuse  d*ordre  général  ou  à  prédominance 
nerveuse,  un  enfant  est  resté  un  certain  temps  incapable  de  marcher  el  A  pré- 
senté des  symptômes  cérébelleux  soit  dés  la  cessation  de  la  périrxli^  fébrile,  soit 
lorsqu'il  a  pu  recommencer  à  marcher,  plusieurs  mois  et  quelquefois  plubieurs 
années  après.  . 
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Les  etnua  de  ces  lésions  cérébdleuses  sont  très  obscures.  Le  fait  qu'on 
obcfTve  009.  lisions  le  plus  fréquemm^nl  rhoz  les  idiots  ('),  des  imbéciles,  des 
d*'>hii<'>  intellectuels,  des  épileptiques,  ne  prouve  pas  grand'chose,  atrophie  et 
hypei  iruphie  se  trouvant  élément  chez  ces  malades.  Parfois  on  ne  trouve 
aucune  raison  à  la  lésion,  d'autres  fois  un  traumatisme  peut  être  considéré 
comme  la  cau«o  <\n  dt'hul  dc^  accidents  (').  Le*;  maladies  infeclictises  «emblont 
avoir  leur  part  dans  celle  éliologie;  c'est  ainsi  que  Claplon  (')  cile  un  cas  où  la 
malade  resta  six  mois  sans  marcher  à  la  suite  d'une  rougeole  :  quand  elle 
recommença,  ta  démarche  était  mal  assurée  et  resta  telle.  Elle  mourut  à  Tége 
de  trente-trois  ans,  d'une  pleurésie.  Le  cervelet,  très  atrophié,  était  fort  dur. 
La  fi^vre  typhoïde,  une  gastro-entérite,  sont  souvent  constatées  au  début  des 
accidents.  Dans  un  cas  de  Concelti  (*)  un  enfant  de  3  ans  et  demi  bien  portant 
et  sans  antécédents  hfc^itaires,  mit  une  fièvre  typhoïde  à  la  suite  de  laquelle 
il  développa  des  symptômes  de  lésion  cérébelleuse  (démarche  ébrieuse,  ten- 
dance h  tomber  h  gauche).  D'antres  fois  l'infoction  causale  peut  rester  localisée 
au  système  nerveux  :  tel  est  le  cas  de  Redlich  (^),  où  un  individu  de  52  ans 
avait  été  atteint  d'une  congestion  cérébrale  à  l'âge  de  2  ans;  il  commença  à 
marcher  i  IS  ans  et  ft  parler  à  16  ans  :  c'était  un  type  d'atrofdiie  cérébelleuse 
acquise.  Les  intoxications,  l'alcoolisme,  pourraient  peut-être  aussi  être  incri- 
minés. En  somme,  les  conditions  étiologiques  de  l'atrophie  scléreuse  du  cer- 
velet sont  peu  nettes.  Il  est  des  cas  où  la  lésion  semble  congénitale  :  tel  est 
celui  de  Gabrielle  Buscadehing,  cité  par  Andral  (*)  ;  Thémisphère  gauche  man- 
quait totalement.  Lorsque  l'origine  congénitale  n'est  pas  douteuse,  on  trouve 
parfois  des  lésions  plus  ou  moins  étendues  d'autres  parties  des  centres  ner- 
veux :  c'est  ainsi  que,  chez  une  enfant  morte  à  l'âge  de  neuf  semaines  avec 
spioa  bifida,  hydrocéphalie  et  paraplégie,  Warrington  et  Monsarrat  Ç)  ont 
trouvé  un  développement  très  incomplet  du  cervelet  et  de  ses  pédracuh»,  des 
corps  resliformes,  des  olives,  des  fihrrs  arquées,  des  noyaux  protubérantiels  et 
des  noyaux  rouges.  La  moelle,  très  mince  et  mal  développée,  élail  bifide. 

Cette  atrophie  cérébelleuse  peut  se  rencontrer  chez  les  animaux.  Risien  Rus- 
sell  rapporte  un  cas  d'atrophie  congénitale  d'un  hémisphèro  cMbelleux  ches  le 
chat;  le  lobe  droit  était  à  peine  la  moitié  du  lobe  gauche,  cette  atrophie  s'était 
manifestée  pendant  la  vie  par  une  parésie  accentuée  des  deux  membres  du  côté 
droit,  surtout  de  la  patte  postérieure  droite  qui  était  un  peu  plus  petite  que  la 
gauche.  Chez  un  chien  le  fait  est  signalé  par  Deganello  et  Spangaro  (*)  : 
Taplasie  de  Técorce  cérébelleuse  était  déterminée  par  la  persistance  de  la  struo- 
turc  embryonnaire  pendant  la  vie  exlra  nlérine.  La  congénitalité  de  la  lésion 
élail  dt-monlréc  par  le  développement  insuffisant  des  couches  moléculaires  et 
granuleuses  du  cervelet;  la  forme  anormale  des  cellules  de  Purkinje,  l'exis- 
tence de  grannIaUons  dans  la  couche  moléculaire,  leur  rareté  dans  la  couche 
grnnnieuse,  et  l'état  normal  dil  emtre  médullaire.  Ce -chien  présentait  des 
troubles  de  la  coordination  des  mouvements,  troubles  qui  allèrent  en  croissant 

(*)  DovRSOOT.  Anuttle»  miiieo-p»ydtologique$,  maHuIn  1SM. 

(*i  PiF.RRET.  Archiva  de  physiol.  normale  et  pnthol..  1S7I-187I, 

(»)  Clapton.  Transact.  of  Ihe  Palhol.  Soc.  of  London,  1H71. 

(*)  LlilGi  CoNCETTi.  la  Pedintria,  an  VI.  n'  H,  aoilt  iH'.»8,  p.  240. 

(»)  E.  Redlich.  Wiener  Medicinitche  Wochentchrift,  1805,  n*  19. 

(•)  Andral.  Clinique,  4»  édil.,  V,  p.  113. 

Cj  W.  B.  Wammmotoh  et  K.  Monsaiiiut.  Brain,  n*  100,  p.  444. 

n  DattAMSixo  et  Spainuuio.  Mtitta  di  paMogkt  nMfMM  «  SMiifol*,  fSfrIer  ltB9^  p.  ti. 


PATHOLOGIE  DU  CERVELET. 


411 


de  la  naisMnce  à  la  mort  :  ceci  devait  être  en  effet,  car  le  cervelet  restait  dans 

un  Atat  stnf ionnaire  alors  que  les  autres  parties  du  système  nenreux  attei* 
gnaient  un  développement  de  plus  en  plus  parfait. 

AaaUmiê  pttboiogiquB.  —  Les  cas  sont*  à  ce  point  de  vne,  bien  diffé- 
rents :  parfois  le  cervelet  est  simplement  plus  petit  et  il  n'existe  pas  une 
atrophie  véritable  :  tel  est  celui  d'Otlu  ('),  où  le  cervelet  mesurait  5  cenlimèlres 
de  large,  3  de  haut,  2  5/4  dans  sa  plus  grande  épaisseur.  II  était  asymétrique, 
la  moitié  droite  plus  grosse  que  la  gauche;  le  trajet  des  sillons  présentait  quel> 
qnes  dilTérences  avec  l'état  normal;  l'organe  s'adaptait  aux  fosses  occipitales. 
Tout  durci  il  pesait  20  grammes,  et  le  cerveau  «'f^alemenl  durci  et  normal 
pesait  818  grammes;  microscopiqiiement  il  était  sain  :  il  s'agissait  donc  d'un 
arrêt  de  développement  dans  le  bas  âge  plutôt  que  d'un  état  régreissif  de 
l'oigane. 

Dans  d'autres  cas  l'atrophie  porte  sur  une  OU  plusieurs  parties  du  cervelet, 
tantôt  un  hémisphère,  tantôt  les  deux,  et  le  vermis  peut  manquer  avec  l'un  ou 
l'autre  ou  exister  seul.  Enfin  cette  atrophie  vraie  peut  porter  sur  tout  l'organe. 

La  partie  atrophiée  est  représentée  tantôt  par  une  petite  masse  informe  vfValL 
le  volume  d'une  amande  (cas  de  Gabrielle  Buscadching),  tantôt  par  une  masse 
ayant  gardé  grossièrement  la  forme  de  la  partie  primitive  et  simplement  beau- 
coup plus  petite;  l'aspect  de  cette  masse  est  dans  certains  cas  jaune  pâle, 
les  sillons  semblent  recroquevillés.  Dans  un  cas  de  I^jeuburger  cl  Edinger  (*), 
où  le  malade  moumt  è  49  ans,  par  varice  du  bulbe  rompue,  sans  avoir  jamais 
présenté  de  signes  cérébelleux,  l'hémisphère  droit  avait  le  volume  d'une  noî* 
sette,  mais  il  avait  gardé  l'aspect  extérieur  du  cervelet  :  la  pic-mère  recouvrait 
le  lobe  atrophié  et  le  reste  de  l'organe  était  sain.  La  consistance  de  la  substance 
cérébelleiise  est  augmentée  dans  la  plupart  des  faits;  elle  est  parfois  d*une 
dureté  extraordinaire,  dure  comme  du  bois  dans  un  cas  de  Duguet  La 
lésion  du  cervelet  entraîne  des  altérations  diverses  des  organes  en  relation  avec 
lui,  de  véritables  dégénérescences.  Dans  un  cas  de  Cramer  (*)  l'écorce  du  cer- 
velet était  atteinte  à  gauche  à  des  degrés  divers  par  la  sclérose.  Dans  les 
parties  les  plus  altérées,  les  cellules  de  Puridnje  avaient  di^ru  absolument  et 
la  couche  granuleuse  était  très  éclaircie.  Dans  les  autres  points  les  cellules  de 
Purkinjc  étaient  touchées  à  des  phases  diverses  :  les  grosses  fibres  myéli- 
niques  avaient  subi  une  altération  parallèle  à  celles  des  grosses  cellules  en 
question.  Le  pédoncule  cérébdleux  supérieur  gauche,  le  noyau  rouge  de  la 
cislotte  gauche,  le  pulvinar  du  côté  opposé,  étalent  diminués  de  volume.  Le 
pédoncule  cérébelleux  moyen  gauche,  la  substance  grise  de  la  protubérance  à 
droite,  le  corps  restiforme  gauche  ainsi  que  le  cordon  latéral  du  même  côté  et 
le  noyau  d'origine  de  ce  cordon  étaient  atrophiés  ainsi  que  les  noyaux  d'origine 
du  cordon  poetârieiir  et  ki  grosse  olive  du  côté  opposé.  Le  lobe  moyen  était 
intact  et  il  n'y  avait  pas  eu  d'incoordination.  Ces  dégénérescences  ont  été  étu- 
diées dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  et  elles  peuvent,  dans  les  atrophies 
cérébelleuses  pures,  aider  beaucoup  à  fixer  les  connexions  du  cervelet  avec  les 
autres  parties  du  ^stéme  nerveux  central.  Des  examens  microscopiques  très 

(•)  Otto.  itreMv  fur  PtyehiatrU  und  NervênkrankheiUn,  Bd  IV  et  Bd  VI,        et  iSli. 
(■)  NcovtmoBR  et  Bduiger.  Btrliner  Min.  Wo^nêehr.,  1898,  n*  4. 

(»)  DirccET.  fîu/<  'ie  fa  Sor.  anat.,  mai  1882. 

(*)  Crahbr.  De  l'alrophic  du  cervelet.  Hoc.  p*yehialrique  d»  Berlin,  16  mars  1801. 
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minutieinc  onl  été  publiés  par  André  Thomas,  en  particulier  dana  aon  travail 
fuT  le  cervriri  (1897),  auquel  il  est  néceaaaifa  da  sa  reportar  pour  Tétuda 

dôtailU^e  de  ces  dégf^nérescpnces. 
Les  lésions  histologiques  peuvent  porter  sur  les  diverses  parties  du  cervelet. 

^lEsrrr^  On  paul  avac  Max  Anidl(*)  les  diri- 

y^^^^^^i^^  ser  en  3  catégories  suivant  que 

la  substance  grise  et  la  sub- 
stance blanche  sont  également 
léséea,  S*  la  procaaena  morbida 
existe  dans  l'écorce,  8*  il  8*agit 
d'une  atrophie  '^rl/Teuse  par  pro- 
cessus inllammalûire  chronique  in- 
tarslitial  arae  lésions  vasculaires. 

Au  microseopa  (*)  on  trouve,  aui* 
▼ant  le  degré  de  l'atrophie,  une 
disparition  plus  ou  moins  complète 
des  cellules  et  des  tubes  nerveux 
ai  una  augmantaiion  du  tissu  con* 
jonctif  :  parfois  comme^ans  le  cas 
do  Clnpion  il  est  impossible  de 
déceler  le  moindre  élément  ner- 
veux. Qua  l'atrophia  soit  primitiva 
on  sacondaira,  k  lésion  commence  an  général  par  la  partie  pnrfbnde  des 
folioles  :  une  altération  intense  apparaît  brusquement.  La  couche  granuleuse 
diminue  beaucoup  d'épaisseur  et  par  places  elle  n'est  plus  marquée  que  par 
une  légère  condensation  des  cellules  qui  sont  à  peine  plus  nombreuses  que 
dana  la  couche  médullaire  :  an  d'autres  pointa  elle  diï>paratt.  Lea  grandaa 
eallulas  de  Purkinje  disparaissent  en  certaine  points  sans  laisser  de  traces  : 
coIIp';  qui  pfrsistent  sont  norma- 
les. En  même  temps  on  voit  appa- 
raître, en  dehors  de  la  couche  des 
graine  et  nettement  aéparéa  d'aile, 
une  couche  innominée  de  cellules 
ovales,  pâles,  à  noyau  formé  de 
chromatine  peu  deuse,  à  un  ou 
deux  nucléoles  fortement  colorés. 
Ces  noyaux,  dont  l'atmosphère  de 
protoplasme  est  peu  visible,  onl  un 
volume  double  ou  quadruple  de 
celui  des  grains.  Ils  forment  ana 
couche  continue,  aaeez  dense  en 

son  centre,  qui  rontournr  le?  dcn- 

lelure<:  cériMjelleuses  comme  une  bordure  ou  un  feston.  Ces  cellules  pré- 
existaient sous  les  cellules  de  Purkinje  et  sous  les  grains  :  elles  sont  seule- 
ment mises  en  évidence  par  leur  disparition.  La  nombre  des  fibres  à  myéline 


Fia.  106  idLuii-cluiiui.iquL'i.  —  Lue  foliole  du  lobe  atro- 
phié. L'atrophie  porte  «urloutsar  l«t  dentelures  de  la 


(')  Max  Abndt.  Berlin.  Arehiv,      P$yeh.  «nd  JVervmiAninM.,  18M,  H.  8,  Bd  XXVI. 

Lamnois.  Lg<M  mMentt  90*  année,  10  avril  iMt,  ■*  15.  —  LAmcois  el  Paviot.  Jlnvut 
«Miirol.,1108, 6* année,  n*19.—  Nouvellê  leonofmpM»  4êlaSatpêlri^îBraBBè»tieê,aaf,-déc 
1908.  —  Congrès  de  Grenoble,  août  iWL 
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est  plus  ou  moins  réduit.  Les  vaisseaux  peuvent  avoir  des  parois  normales  ou 
un  pea  ^MÛsaies  :  ils  sont  altérés  dans  le  cas  de  seléroee. 

Dans  la  plupart  des  cas  il  y  a  des  lésions  concomitantes  des  méninges  :  elles 
sont  épaissies,  adhérentes  à  la  surface  alrophire.  et  parfois  elles  forment  au 
niveau  de  cette  dernière  une  sorte  de  poche  renfermant  du  liquide.  La  iepto- 
méningjte  est  constatée  dans  une  observatiom  de  Sinnmer  (*),  ob  le  cervelet 
pesait  114  grammes.  Les  altérations  d'autres  parties  de  l'encéphale  sont  fré- 
quentes :  la  protubérance  est  petite  et  plus  ou  moins  asymétrique.  Les  pédon- 
cules cérébelleux  moyens  sont  grêles  et  très  plats.  Le  cerveau  même  est 
parfois  atteint,  soit  dans  sa  totalité  (Meynert)  (*),  soit  dans  un  seul  hémisphère, 
qui  peut  être  celui  du  côté  opposé  à  la  lésion  cérébelleuse.  Lallement  (*)  signale 
une  atrophie  du  corps  strié  et  de  Tolive  droils  avec  une  atrophie  de  Thémi- 

sphére  ci'rt'belleux  gauche. 

Eulin  1  hydrocéphalie  à  des  degrés  diTe»  est  signalée  dans  la  plupart  des 
observations. 

Symptômes.  —  Il  est  difficile  de  faire  une  description  spéciale  de  l'atrophie 
du  cervelet  au  point  de  vue  clinique.  Ses  signes  sont  ceux  des  lésions  cérébel- 
leuses en  foyer,  et  sa  symptomatolugie  est  compliquée  des  phénomènes  dus 
aux  altérations  concomitantes  d*autres  parties  du  système  nerveux.  Dans  huit 
cas  analysés  par  Nothnagel  avec  beaucoup  de  soin,  il  existe  un  symptôme 
constant,  l'incertitude  dans  les  mouvements  des  extrémités,  constante  pour  les 
membres  inférieurs,  existant  parfois  même  pour  les  membres  supérieurs.  En 
règle  générale,  on  observe  toujours,  dans  les  cas  de  déficit  partiel  ou  d'atrophie 
partielle  du  cervelet,  le  syndrome  cérébelleux  avec  plus  ou  moins  de  netteté, 
mais  il  peut  manquer  :  le  malade  de  Neubur^cr  et  Edinger  n'avait  jamais  j)ré- 
senté  le  moindre  symptôme  cérébelleux  et  cependant  son  hémisphère  céré- 
belleux droit  était  à  peu  près  absent;  ce  manque  de  symptômes  peut 
s'expliquer  par  une  action  de  suppléance  du  reste  du  cervelet  :  d'ailleurs, 
quelque  diminué  que  fût  ce  lobe  au  point  de  vue  du  volume,  son  écorce  était 
normale  ainsi  que  sa  substance  blanche,  et  la  lésion  était  bien  congénitale. 

Nous  retrouvons  ici  les  troubles  du  mouvement  et  de  la  station  debout, 
e'est^Hlire  les  troubles  de  la  coordination  et  de  l'équilibration  qui  caractérisent 
le  syndrome  cérébelleux  pur.  Dans  la  station  debout  le  malade  écarte  les 
jambes  de  façon  à  élargir  sa  base  de  sustentation,  le  corps  oscille  de  môme  que 
la  léte,  parfois  le  patient  a  besoin  d'un  point  d'appui.  La  marche  est  chance* 
lante,  le  malade  titube  comme  un  homme  ivre  (démarche  ébrieuse),  il  festonne 
en  suivant  une  ligne  brisée  et  écarte  les  jambes  qu  il  soulève  et  repose  brus- 
quement, mais  il  ne  talonne  pas  comme  le  tabétifjue,  dont  il  n'a  pas  non  plus 
le  luxe  exagéré  de  mouvements  11  se  fatigue  vile  et  tombe  souvent.  L'occlusion 
des  yeux  n'augmente  pas  rioslabiiité. 

Tous  ces  troubles  diminuent  ou  cessent  lonque  le  malade  est  assis  ou 
couché.  Les  réOezes  sont  exagérés  ou  normaux. 

Le  tremblement  peut  être  d'allure  choréiforme  ou  revêtir  le  caractère  inten- 
tionnel que  l'on  observe  dans  la  sclérose  en  plaques;  l'écriture  est  tremblée. 

Parfois  il  existe  un  affaiblissement  général  tel  qu'il  est  imposrilde  au  ndade 

(')  Sommer.  Arrhiv  fdr  Psi/rh.  und  .VeruenAraiiWi.,  XV.  Hefl  1,  p.  255. 

(•)  MCYNCRT.  Wirnrr  mej.  Jahrb.,  1864. 

(*)  Lallbmsnt.  BiilU,  dt  la  Soc.  «utalomiqu»,  1818. 
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de  marcher  :  ce  trouble  ne  dépend  pas  de  la  paralysie,  mais  de  l'asthéaie  mus- 
culaire généralisée  (Doursoui).  Le  sens  musculaire  esl  intael. 

Très  fréquemment  on  trouve  des  troubles  de  la  parole,  qui  est  lente,  sac- 
cadée, cahotée,  et  semble  tenir  à  la  maladresse  de  la  langue  h  so  mouvoir, 
gênée  qu'elle  est  comme  tous  les  autres  muscles  volontaires.  Ce  trouble  de  la 
parole  peut  simuler  à  tel  point  la  paralysie  gloeso-laryngée,  que  certains 
auteurs  ont  décrit  des  cas  de  paralysie  pseudo^iulbaire  d'origine  cérébel- 
loiiso  (')  atrophique.  Tous  ces  troubles  d'ailleurs  ne  présentent  rien  de  bien 
spécial  à  l'altération  atrophique  de  l'organe  :  ils  ont  la  même  physionomie  que 
dans  les  autres  lésions  du  cervelet  et  la  même  interprétation  physiopatholo- 
gique.  LUncoordination  motrice  et  les  grands  troubles  cérébelleux  proviennent, 
ici  aussi,  de  l'atteinte  du  vermis  ou  des  noyaux  centraux  du  cervelet.  Mais  les 
autres  altérations  des  centres  nerveux,  buibo,  protubérance  et  cerveau, 
viennent  mêler  aux  signes  cérébelleux  les  symplùmes  propres  à  leurs  diverses 
atteintes,  et  l'exagération  de  la  fission  intracrflnienne  qui  cause  Thydrocé- 
phalie  vient  parfois  y  joindre  des  troubles  intellectuels.  Les  crises  épilepU- 
formes,  les  douleurs  de  tête  même  ne  sont  pas  rares.  Le  vertige  est  rarement 
signalé,  les  vomissements  sont  exceptionnels.  Il  existe  parfois  des  troubles  des 
muscles  oculaires,  du  strabisme  ou  du  nystagmus.  Dans  le  cas  d*OUo  où  le 
cervelet,  sain  quant  à  sa  structure,  était  excessivement  petit,  il  y  avait  une  pei^ 
version  remarquable  du  sens  moral  :  Courmont  insiste  sur  ce  fait  et  d'autres 
analogues  à  l'appui  de  sa  théorie  du  cervelet  organe  psychiciue.  L'intelligence 
est  en  général  conservée,  mais  on  retrouve  la  même  asthénie  dans  l'esprit  que 
dans  les  muscles  :  le  caractère  est  triste,  mélancolique,  neurasthénique. 

La  sensibilité  générale  est  intacte  et  le  développement  de  l'individu  n'est  pas 
entravé  par  la  maladie.  Celle-ci  pourrait  même  durer  fort  longtemps  r  dans  un 
cas  de  Pierrot  la  malade  fut  prise  à  l'âge  de  quatre  ans,  après  une  chute,  des 
troubles  de  l'atrophie  cérMielleuse,  et  mourut  à  soixante  et  un  ans  d'hémor> 
ragie  cérébrale. 

Les  oh'^ervations  d'atropliie  ruinent  absolument  la  théorie  de  Gall  :  Dour- 
soui, dans  un  ras  où  le  cervelet  pesait  80  grammes,  a  constaté  des  excès  géné- 
siques  extraurdinaires.  Il  en  était  de  même  chez  le  malade  d'Otlo,  où  le  cervelet 
pesait  SO  grammes.  Dans  huit  cas  d'hypertrophie,  où  le  cervelet  pesait  de  800  ù 
8S6  grammes,  Doursout  n'a  constaté  aucune  excitation  génitale;  chex  trois 
même  il  y  avait,  de  ce  côté,  défaut  manifeste  d'énergie. 

La  clinique,  appuyée  sur  les  données  de  Tanatomie  patliologique,  semble 
bien  prouver  que  l'hypertrophie  et  l'atrophie  du  cervdet  entraînent  toutes 
deux  les  mêmes  signes,  parmi  lesquels  prédomine  une  insuffisance  locomotrice. 

Diagnostic.  —  Il  est  fort  difficile,  en  présence  d'un  cas  d'atrophie  du  cer- 
velet, de  diagnostiquer  autre  chose  qu'une  lésion  du  cervelet,  encore  faut-il  que 
les  signes  soient  ceux  que  nous  avons  trouvés  être  palhognomoniques  de  la 
lésion  de  cet  organe.  Il  sera  impossible  d'affirmer  k  nature  de  celle-ci  :  tout  au 

plus  potirrail-on.  dan<s  certains  cas,  soupçonner  son  origine  scléreuse,  à  l'aide 
des  commémoratifs  et  de  la  longue  durée  de  la  maladie. 

O  BaoassT.  Lyon  «ndidfeal,  80  avril  1N0. 


Oigitized  by  Google 


PATHOLOGIB  OU  CERVELET. 


4t9 


HÊBÊOOATAXIE  CÉRÊKLUWI 

{MALADIE  DE  MABIE) 

Définition.  —  Le  nom  d'hcrrdo-aiaxtc  ri'ri'hrUcuae  a  (Hé  donné  par  M.  Pierre 
Marie  à  une  maladie  héréditaire  et  surtout  funiiiiale,  maladie  de  développement, 
qui  se  manifeste  cliniquemenl  par  de  rincoordinalion  cérébelleuse  et  analomi- 
quemeni  par  tinê  lésion  airopbique  du  cervelet.  Le  mol  ataxie  est  ici  pris  dans 
le  sens  que  les  physiologistes  lui  ont  souvent  donné  en  parlant  du  trouble  de 
l'association  des  mouvements  qui  est  le  résultat  des  lésions  cérébelleuses  : 
nous  l'avons  souvent  employé  au  cours  de  l'exposé  physiologique  et  à  propos 
des  symptômes  des  tumeurs;  il  englobe  tous  les  troubles  asynergiques  dont 
nous  vnma  parlé  |dus  haut. 

Historique.  —  M.  Marie  a  créé  ce  type  en  réunissant  16  observations  très 
différentes  à  en  Juger  par  l'étiquette  que  leur  avaient  accolée  les  auteurs,  à 
savoir  :  S  observations  de  Fraser(*)  (atrophie  du  cervelet),  S  de  Nonne  (■),  (ma* 
ladie  familiale  particulière),  8  de  Sanger  Brown  (*)  (ataxie  héréditaire),  3  de 
Klippelet  Durante(*)  (affections  nerveuses  familiales  et  héréditaires.)  Toutes  ces 
observations  présentaient  un  même  caractère  clinique,  la  tilubaliou  et  l'incoor- 
dination  cérébelleuses  :  deux  autopsies,  l'une  de  Fraser,  l'autre  de  Nonne, 
montraient  dt-s  altérations  du  cervelet. 

En  IK'.Vi,  MM.  Hris'îaïul  i'^)  cl  I.onde (*) étudient  o  ob'^ervations  personnelles 
de  celle  nouvelle  maladie  nerveuse  et,  dans  sa  thèse,  Londe,  en  1895,  fait  une 
élude  d'ensemble  de  Thérédo^ilaxie  cérébelleuse  :  nous  ferons  de  larges 
emprunts  à  cet  excellent  travail  basé  sur  83  observations  dont  S  personnelles. 
Nous  n'insi-sterons  pas  sur  l'historique  des  travaux  postérieurs  à  cette  date, 
nous  vj^rnalerons  au  fur  et  à  mesure  que  nous  étudierons  les  diverses  parties 
de  la  que:»lion. 

Étiologie.  —  Vâge  de  début  est  tardif,  ce  qui  est  remarquable  pour  une 
nuiladif  à  caractères  héréditaire  et  familial,  et  ce  qui  la  différencie  déjà  d'autres 
alïeclions  du  système  nerveux  présenlaut  ce  même  caractère,  la  maladie  de 
Friedreich  par  exemple.  Sur  36  cas,  iS  fois  le  début  a  lieu  après  Tige  de  20  ans, 
6  fois  après  30  ans,  S  fois  après  40.  Exceptionnellement  on  a  vu  les  symptômes 
apparaître  à  10  ans  ou  au-dessous  :  dans  tl  ras  seulement  la  maladie  a  dôbiité 
au-dessous  de  20  ans.  dont  5  fois  après  15  ans.  Dans  5  observations  de  2ieS  le 
début  eut  lieu  au-dessus  de  55  ans. 

Les  membres  d'une  même  famille  sont  souvent  atteints  au  même  âge,  ou 
encore  le  début  a  lieu,  dans  la  même  famille,  à  un  Afre  de  plus  en  plus  précoce. 
Il  résulte  de  ce  début  tardif  que  le  caractèro  familial  de  la  maladie  est  très 

(*)  Frasbr.  Glasgow  niedicalJournal,  18R0,  I. 

(»)  Nonne.  Archiv.  fiir  Ptyrhi'Urir,  l«t»|,  XXH,  p.  283, 

i'   SvM.fiH  BnowN.  Brain.  is<,ij,  p.  j.iO. 

^'|  Ki.iri'Et.  et  Durante.  He<'ue  il--  nttid.,  octobre  189Î  cl  Semaine  méd.,  189S,  p.  467, 
(•;  Itiiivs.M  D  et  Londe.  Feviie  neurolo^ii/ue,  1891. 

BuitMMUO,  Lt^on»  «wr  k$  wtatadieê  du  $yiUm»  ntnetue,  1899. 
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accentué,  les  enfants  et  leurs  parents  peuvent  être  malades  en  même  temps; 

car  les  hérédo-alaxiques  cérébelleux  peuvent  avoir  des  enfants  avant  de  tomber 
roalnilos,  et  ce  Tait  est  au  contraire  exceptionnel  chez  les  individus  atteints  de  la 

maluiJie  de  Kriedreich. 

Songer  Brown  a  pu  réunir  SI  cas  de  raflection  qui  nous  occupe  répartis  sur 
5  générations  de  la  même  Tamille.  Lennmalm  (')*  sur  35  membres  d'une  même 
famille  répartis  sur  plusieurs  générations,  a  trouvé  8  hérédo-alaxiques  céréh^l- 
lenx  :  il  en  a  observé  5  avec  f^oin,  une  lenime  de  22  ans,  chez  laquelle  le  déinil 
eut  lieu  à  15  aus,  la  mère  de  la  précédente  âgée  de  52  ans  avec  début  à  45  ans 
et  une  tante  maternelle  avec  début  à  S6  ans.  Neff(*)a  publié  Tobeervatioii  d'une 
raniille  où  il  semble  qu*il  se  soit  produit  l'i  cas  en  4  généraliona  :  il  en  •  pvMié 
2  dont  I  avec  autopsie.  Dans  celte  famille,  la  maladie  ne  commença  pas 
au-dessous  de  ans  :  chez  un  des  malades,  qui  vivait  encore  à  86  ans,  le  début 
eut  lieu  à  60  ans;  chex  deux  autres  Taflection  débuta  A  Tége  de  73  ans. 

C'est  donc  d'une  maladie  héréditaire  et  surtout  familiale  qu'il  s'agit  :  si  ce 
caractère  semble  manquer  parfois,  cela  peut  venir  du  fait  que  l'absence  de  ren- 
seignements exacts  empêche  de  le  mettre  en  lumière,  et  aussi,  comme  le  fait 
remarquer  Londe,  do  ce  que,  si  l'enfant  frappé  est  un  enfant  unique,  le  carac- 
tère familial  manquera,  faute  de  famille  pour  ainsi  dire.  Il  est  évident  que  ces 
cas  isolés  passeront  facilement  inaperçus.  Une  observation  d'Heveroch  (^) 
montre  bien  celle  possibilité  :  il  s'agissait  d'un  cas  type  d'ataxie  cérébelleuse  de 
Marie  et  il  fut  cependant  impossible  de  constater  1  hérédité  similaire. 

Le  sex»  féminin  est  plus  souvent  atteint  :  sur  ses  SS  cas,  Londe  noie 
14  hommes  et  9  femmes;  mais  dans  la  famille  observée  par  Sanger  Brovm,  sur 
5"i  garrons  12  fiircnl  nlt^ints,  et  sur  19  filb^s  11  tombèrent  malades;  dans  une 
branche  de  celte  famille  comptant  5  enfants  la  fille  seule  fut  atteinte,  les  quatre 
garçons  restant  indemnes.  La  maladie  est  plus  souvent  transmise  par  les 
femmes;  elle  peut  sauter  une,  deux  et  même  trois  générations. 

La  comanguinilé  des  parents  est  rarement  notée  :  Londe  la  signale  dans  2  de 
ses  observations  et  nous  la  retrouvons  dans  un  cas  de  Lenoble  elAubineau.  Les 
lares  nerveuses  ou  autres  sont  fréquentes  dans  les  familles  où  l'on  observe  cette 
maladie. 

La  syphilis  ne  parait  pas  jouer  un  rôle  dans  l'étiologie  de  Thérédo-ataxie 
cérébelleuse.  En  revanche  ra/fO'^i')>v/(f  paternel  est  assez  fréquemment  signalé 
(Fraser,  Klippel  et  Durante,  RossoUmo).  La  luberculose  pulmonaire,  maladie 
de  déchéance  familiale  et  individuelle,  est  relevée  dans  plusieurs  observations. 

Dans  les  antécédents  personnels  on  note  la  syphilis,  le  rhumatisme  articulaire 
aigu,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  sans  qu'on  puisse  établir  une  relation  entre  ces 
maladies  et  le  trouble  cérébelleux  :  il  en  est  de  même  pour  le  traumatismOt 
parfois  signalé. 

Sjynptômea.  —  Les  principaux  symptômes,  qui  sont  aussi  généralement  ka 

premiers  en  date,  ■^rmi  ]>'<  troubles  de  la  molilité.  Nous  retrouvons  ici,  avec  ses 
caractères  bien  connus,  le  syndrome  cérébelleux  et  les  troubles  des  réflexes  qui 
indiquent,  ainsi  que  les  troubles  oculaires,  la  lésion  du  cervelet. 

(')  Lennhalm.  Kord  mecL  Areh..,  i897,  N.  F.  VIII.  n*  S0. 

(*)  I.  II.  Neff.  American  Journal  of  inêanily,  vol.  51, 1804-1805. 

(>i  ant.  Ilevsaocu.  Casopis  Cesky'di  le'kara.  iM^irelniigtw  4$  fUnimtUi  icMMC^lSOê. 
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Les  troubles  de  lu  motililé  cuiibislenl  dans  des  Iroublct»  de  l'équilibre  avec 
incoordiDation  desmouTemenls  surtout  aux  membres  inférieurs  :  on  les  constate 
principalement  pendant  la  mardie  et  la  station  debout. 

La  démarche.  e??l  variable,  suivant  la  prriode  de  l'afTerlion  où  l'on  ob-ioi-ve  Ic- 
malades  :  elle  acquiert  vite  le  t^pe  de  la  démarche  éOncuse.  Au  début,  le^ 
malades  avancent  avec  incertitude,  lentement,  en  déviant  de  la  ligne  droite 
pour  y  revenir,  comme  s^Us  étaient  ivres.  Us  écartent  les  jambes  pour  élargir 
Ii'ur  l>;i<('  (le  siislontalion,  afin  do  p.itdcr  on  de  reprendre  un  équilibre  (ju"il< 
semblent  sans  cesse  sur  le  point  de  perdre,  ainsi  que  l'indiquent  les  c^cillalions 
du  haut  du  corps  :  il  y  a  tendance  à  tomber  indilVérenmient  d'un  cùté  ou  de 
l'autre.  L'hérédo^érébelleux  fixe  un  point  placé  devant  lui  pour  garder  son 
équilibre  :  il  s'accroche  auz  objets  ou  suit  les  murs  pour  se  soutenir.  L'insta- 
bilité e>-l  [>lus  marquée  lorsqu'il  se  met  en  mouvement  ou  lorscpril  fuit  un  demi- 
tour  sur  lui-mùmc.  En  somme,  la  démarche  possède  le  type  cérébelleux  tel  que 
nous  avons  appris  à  le  connaître  par  l'élude  expérimentale  et  clinique.  L'atti- 
tude pendant  la  marche  est  telle  que  le  tronc  est  porté  en  arrière,  les  reins  sont 
cambrés. 

L'incoordination  musculaire  peut  exister  aussi  dans  les  membres  supérieurs 
et  il  y  a  de  légers  mouvements  choréiformes,  du  Iremblemenl  :  on  n'observe  pas 
de  tremblements  fibrillaires. 

Vasth^ùe  est  fréquemment  notée  :  les  malades  se  plaignent  d'une  sensation 
<le  r.iiiù'iie  rontiunolle,  de  faiblesse  ou  de  raideur  des  jambes,  faiblesse  plus 
apparente  que  réelle. 

Dans  la  station  debout  le  signe  de  Rombcrg  est  absent,  Tocclusion  des  yeux 
n'augmente  pas  ou  augmente  à  peine  (Hrissaudjl'insi.ibili  té.  Le  trouble  de  l'équi- 
libre ro««r  lorsrpie  le  tii.ilndeesl  couché  et  rincoordin.il ion  des  membres  devictil 
moindre  dans  cette  position.  Le  sens  muscuiaire  est  intact  ;  la  /orce  musculaire 
est  normale. 

L'tncoort/tnahon  des  membres  supéneurs,  rare  au  début,  apparaît  à  peu  près 

ronslnmmenlau  cours  de  la  maladie.  En  général  elle  se  manifeste  par  dcTincer- 
liliiih'  dr<  mouvements,  de  l'hésitation,  mais  parfois  il  existe  un  tremblement  in- 
tentionnel qui  d  abord  ne  se  révèle  que  tout  à  la  lin  de  l'acte  volontaire.  Au  mo- 
ment de  saisir  l'objet  la  main  hésite,  elle  plane  et  devient  le  siège  d'oscillations 
qui  ces-«  nt  une  fois  l'objet  saisi.  Les  actes  délicats,  écrire,  boutonner,  ramasser 
une  épitiL'^lf  sont  altérés  par  ce  tremblement  :  l'écriture  surtout  est  alleiiifi',  elle 
se  fait  par  à-coups,  est  tremblée,  parfois  impossible.  L'occlusion  des  yeux  est 
sans  influence  sur  ce  tremblement  qui  est  identique  à  celui  de  la  sclérose  en 
plaques.  Il  existe  souvent  aussi  du  tremblement  de  la  tète  qui  s'exagère  dans  la 
station  dclioul  et  pendant  l'émotion,  et  disparatt  quand  la  tête  est  soutenue.  La 

téle  peut  être  déviée  d'un  rùté. 

Les  mouvemenls  choixi former  s'observent  sous  forme  de  secousses,  d'oscilla- 
tions latérales  des  doigts,  de  mouvements  choréiformes  des  bras,  des  épaules  et 

du  tronc. 

Les  trnulilt^s  de  la  minnipic  sont  importants  à  noter:  ils  consistent  en  conlnu"- 
lions  exagérées  des  muscles  de  la  face,  contractions  se  produisant  à  titre  de 
mouvements  associés  à  un  mouvement  quelconque  et  surtout  en  parlant.  Au 
repos  cette  contraction  donne  au  malade  un  faciès  étonné  qui  s'exagère  pendant 
1  action  :  les  muscles  frontaux,  l'orbiculaire  des  lèvTM»  las  muscles  du  menUm 
sont  plus  ou  moins  contractés. 
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Les  troiAles  de  la  parole  et  de  la  voix  sont  fréquents.  La  parole  est  presque 

toujours  nno(Jin«"(',  parfi)is  mt''rTie  avant  l'apparition  de  l'incoordination  des 
m«»ml)ros  supt-riciirs.  1!  s'.ie^il  (rniir  sf)rlp  iTiilaxie  delà  parole:  rollo-ci  est  îrr(''f!;^u- 
lière,  elle  se  précipite  tout  à  coup,  luit  explosion.  La  respiration  est  irréguliére, 
d'où  émission  saccadée  des  mots.  La  voix  est  sourde,  gutturaJe»  monotone.  Il 
existe  du  tremblomenl  de  la  langue. 

vrril-i  '  1  ~t  loin  (i  rli  o  roiTilnnl:  mais  il  peut  exister  et  ne  se  ]MO(luire  que 
dans  une  position  spéciale.  Une  malade  de  Fraser  était  prise  de  vertiges  et  de 
nausées  en  se  couchant  horizontalement. 

Les  réflexes  sont  fréquemment  altérés.  Le  réflexe  patellaire  est  exagéré  16  fois 
sur  10  malades  ;  il  peut  Hrc  normal  et  souvent  son  exagération  disparaît  à  la  pé- 
riotle  terminale.  C'est  ce  qui  e>l  arrivé  dans  un  cas  de  Menzel,  dont  nous  repar- 
lerons plus  loin:  il  y  avait  des  lésions  du  .système  cérébelleux  dans  la  moelle. 
Le  elonu»  du  pied  est  assez  rare.  Les  réflexes  cutanés  sont  quelquefois  dimi- 
nués. 

II  n'y  a  pas  de  lroul>Ii>s  df  l;i  si'iislliililé.  L(?  malade  re^cenl  fréquemment  une 
sensation  cxa[,'érée  de  fatigue,  il  est  atteint  souvent  de  céphalée  (parfois  celle- 
ci  est  occipitale),  de  douleur  de  reins.  Les  douleurs  k  type  fulgurant  sont  très 
rares,  elles  peuvent  marquer  le  début  de  TaOection.  U  n'y  a  pas  de  troubles  Iro- 
phiqucs,  à  pari  l'amaigri^^sement. 

Du  côté  des  faculli'^  y/s  / s  on  note,  comme  dans  un  grand  nomlire  de  lé- 
sions cérébelleuses  de  quelque  nature  qu'elles  soient,  des  modilications  du  carac- 
tère et  de  l'intelligence,  de  la  tristesse  et  du  découragement  ou  bien  de  Thébé- 
lude,  de  la  niaiserie,  de  rinsouciancc  :  les  malades  sont  irritables,  leur  mémoire 
est  parfois  aflaiblie,  l'attention  se  fatigue  vite:  il  y  a,  comme  le  dit  Seelig- 
muller,  de  l'ataxie  des  pensées.  Le  faciès,  morne  au  repos,  par  suite  de 
l'atonie  des  muscles  de  la  face  devient  étonné  quand  le  malade  s'anime.  Les 
troubles  mentaux  proprement  dits  sont  rares  :  Sanger  Brown  et  Nonne  les  ont 
signalés. 

Les  lif>nhle.<  nriildivrs  sont  fréquents:  on  les  retrouve  l'^J  fois  sur  2.'i  observa- 
tions. Ils  peuvent  se  borner  à  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle,  et  cette  dimi- 
nution est  bilatérale  et  progressive  ;  on  note  également  du  rétrécissement  bila- 
téral du  champ  visuel.  La  lésion  peut  aboutir  à  une  atrophie  papillaire,  de  degppé 
variable,  souvent  légère  et  en  général  bilatérale  ;  cette  atrophie  est  notée  7  fois 
sur  '22  qas  où  le  fond  de  l'œil  était  altéré  ;  elle  se  montre  tardivement,  22  ans 
(Sanger  Brown),  8  ans  (Marie)  après  le  début.  Peut-être  devieal-elle  plus  fré- 
quente lorsque  les  malades  vieillissent. Les  réactions  pupillaires  sont  normales: 
toutefois  Klippel  et  Durante  ont  constaté  leur  lenteur,  et  dans  un  ra<;  de  SanL;<  r 
Brown  le  signe  dWrgyll  Robcrlson  était  présent:  il  est  vrai  que  dans  ce  dernier 
cas  ralropliie  papillaire  était  complète. 

On  observe  parfois  des  troubles  de  la  musculature  extrinsèque  des  yeux.  Il 
peut  y  avoir  des  secousses  Bjwlagmiformes  des  globes  oculaires,  surtout  quand 
le  regard  se  porte  dans  une  certaine  direction,  maisonn'observe  pasde  nystag- 
mus  véritable  (Londc).  La  paralysie  plus  ou  moins  complète  du  muscle  droit 
externe  existait  6  fois  sur  24.  Dans  d'autres  cas  il  y  a  une  certaine  tendance  à 
porter  le  regard  toujours  dans  le  même  sens,  de  côté  et  en  haut.  La  paralysie 
du  muscle  droit  supérietir  est  signnh'c  par  Nonne,  et  SangW  BrOWU  décrit  un 
ptosïs  statique,  qui  se  produil  seuh  inenl  au  repos. 

L'ouïe,  l'odorat,  le  goùl,  sont  intacts,  lin  y  a  pas  de  troubles  sphiuctériens  ou 
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f^énito- urinai res.  Les  malades  avalenl  parfois  de  travers,  la  déglulilion  clant 
gênée. 

II  I  <  ni  exister  de  la  scoliose.  Deux  malades  de  Erb  auraient  présenté  un 

pied  boL. 

ÉvoIuUùD.  —  Le  dibul,  comme  on  Ta  vu  plus  haut,  a  lieudans  la  S*  enfanco, 

l*adolesccnce  ou  l'Age  adulte,  en  général  de  20  à  50  ans.  Les  troubles  s'inshil- 
lent  gradiicIlctniMif .  Dans  la  plupart  dfs  cas  It*  <i«''ljut  a  lieu  par  l'apparition  di- 
l  alaxio  cdrlH'Ilfiiso  dan-;  les  incmbrfs  inférieurs  el  par  les  troubles  de  r»'M|ui- 
libralion  qui  en  sont  la  conséquence  :  assez  souvent  les  troubles  des  membres 
inférieurs,  de  la  parole  et  de  la  voix  apparaissent  peu  après  ou  en  même  temps 
que  l'incoordinalionde  la  démarche.  Enfin  les  cas  observés  successivement  par 
Klippcl  t>l  Duranle,  puis  OulmonI  <-t  Hamond  font  penser  que  la  lésion  du 
système  cérébelleux  peut  gagner  la  moelle. 

Des  prodromes  apparaissent  parfois  avant  les  troubles  de  Téquilibre  :  ils  sont 
d'ordre  neurasthénique  et  Londc,  qui  les  a  étudiés  avec  soin,  signale  parmi 
eux  la  céphalée,  dos  douleurs  de  reins,  la  fatigue,  des  pari'v;|li('»;i(»s,  des  eni,'nur- 
ili^seincnt'-.  Toutes  les  causes  déprimantes,  Iraunialisnies,  émotions,  gros-e>-e, 
infections,  causent  une  accentuation  des  symptômes.  Le  début  paraît  mèu'.e 
parfois  avoir  lieu  par  une  pyrexie  ou  à  la  suite  d'une  pyrexie.  Miura  signaleque, 
chez  deux  frères,  le  début  se  fit  par  une  maladie  fébrile  indéterminée  d'une  du- 
rée de  10  à  1.')  jours.  no^<olimo(').  eliez  trois  enfants  is>us  d'un  père  alcoolitpie, 
a  vu  les  symptômes  survenir  :  chez  un  frère,  à  la  suite  d'une  pyrexie;  chez  un 
autre,  k  la  suite  d'excès  de  masturbation,  et  chez  la  sœur,  après  une  contusion 
du  genou  droit. 

La  riKircfiC  e^t  fatalement  prn'ji  e^'-ive  :  la  maladie  jient  rester  stalionnaire,  mais 
elle  ne  rétroeètle  jamais.  La  durée  peut  en  être  fort  longue, si  bien  quel'onapu 
se  demander  si  l'on  peut  en  mourir  :  cependant  Miura  dit  que  lo  malade  dont  il  fit 
l'autopsie  est  mort  des  progrès  de  l'atTection.  Areangeli  {%  à  propos  d'une  ma- 
lade atteinte  depuis  SIX  aos  d'hérédoataxie  cérébelleuse,  dit  que  le  grand-pèn? 
pali  rnel,  le  père  et  ime  sœur  sont  morts  d'une  maladie  identique:  peut-être  la 
tel  iiu liaison  naturelle  a-t-elle  lieu  par  une  émacialion  analogue  aux  troubles 
tropbiques  des  animaux  décérébellés. 

On  peut  distinguer,  avec  Londe,  quatre  périodes  à  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

La  preiiuèrc,  pcrio(fc  prodi'oiiiiiptc  ou  neurn«tliéni<pie,  manque  souvent.  La 
deiiricnie  période  d'alaxic  cérébelleuse  est  celle  des  troubles  simples  de  l'équili- 
bration :  la  station  debout  et  la  locomotion  sont  encore  possibles  sans  aide:  cette 
période  peut  durer  plusieurs  années,  souvent  8  ou  10,  S7  années  dans  un  cas. 
Dans  la  troùième  phase,  période  d'aslasie,  le  malade  présente  une  incoordi- 
nation incompatible,  à  un  depré  plus  ou  moins  accentué,  avec  la  station 
debout  et  la  locomotion  sans  aide.  Le  tremblement  apparaît  ou  s'accentue. 
Elle  dure  plusieurs  années.  La  guettrième  période  est  dite  dl'impotenee  absoluei 
le  malade  est  confiné  au  lit  et  peut  rester  longtemps  dam  cet  étal  si  (]uel(|ue 
affection  intercurrente,  la  tuberculose  pulmonaire,  par  exemple,  n'intervienl 
pas.  Une  malade  de  Sanger  lirown  vivait  encore  à  67  ans  et  sa  maladie  avait 
débuté  à  ."ià  ans  :  elle  était  aveugle  par  atrophie  des  nerfs  optiques  et  impotente 

(t)  RossoLuio.  Soc.  de  neuroL  et  de  p«yeA.  de  Moscou,  24  avril  1898.  —  NcnvelU  ieoH^ropkk 
dê  Im  StdifHrUrtt  luivier^èvrier  180». 
^  AacÂiniBLi.  kay.  Aead,  mtdic,  Amm,  Jala  lUB» 
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par  suile  de  la  eontractnre  de  ses  jambes  en  flezion  à  angle  drcnt  el  de  son 
ataxie. 

Formes.  —  L»*  tableau  clinique  de  rin^rédo-aUixie  cérébelleuse  peut  varier 
dans  des  détails  plus  ou  moins  imj>orlants,  si  on  compare  ce  qu'il  csl  dans  une 
famille  à  ce  qu'il  était  dans  une  autre  :  c*est  ce  que  Londe  appelle  la  marque  de 
/bini/Ze  de  rafféclion.  C'est  ainsi  que  les  troubles  visuels  manquant  ou  «'taDt 
présents,  on  peut  disfiiipruer  deux  formes:  l"aver  trmililis  visuels;  2's;ins  troubles 
visuels.  Chez  ses  trois  malades,  Rossolimo  signale  comme  particularité  familiale 
la  diî^tribulioD  spéciale  des  troubles  des  muscles  moteurs  des  globes  oculaires; 
on  constatait  une  parésie  des  muscles  droits  internes  et  (Cliques  au  lieu  d'une 
parésie  des  droits  externes  el  des  droits  supérieurs,  qui  est  généralement  sii^na- 
iéc  :  de  plus  le  dévelo]i|temont  de  la  muscidalure  des  membres  inférieurs  elail 
considérable,  par  suile  sans  doute  de  l'exercice  continuel  auquel  étaient  soumis 
ces  muscles  dans  les  efTorls  faits  pour  maintenir  l'équilibre. 

fornii'  Je  comhinaiaon  avec  la  maladie  de  Friedreich  paraît  exister.  Un 
malade  qui  présentait  le  syndrome  eérébelleux  avec  conservation  el  cxat^éra- 
iion  des  réflexes  peut  passer  du  type  de  iMario  dans  celui  de  Kriedreich.  Deux 
des  trois  malades  de  Klippel  et  Durante  sont  dans  ce  cas  :  lorsqu'ils  ont  été 
examinés  par  eux,  les  réflexes  rotuliens  étaient  conservés,  quoique  diminués 
(en  1}<92)  :  or  ces  malades,  examinés  en  octobre  ISO  5  par  M.  Oulmont  (').  étaient 
en  train  de  devenir  alaxiiines-bérédilaires  de  l'riedreicli  après  avoir  été  hérédo- 
alaxiiiucs  cérébelleux  :  leurs  réflexes  rotuliens  étaient  abolis  et  des  lésions 
médullaires  s'étaient  évidemment  développées  chez  eux  :  leur  frère  était  resté 
un  hérédo-cérébelleux  pur.  Un  maladedeMen/i  1  "la  eu  d'abord  de  lexagéralion 
du  réflexe  palellaire  qui  est  redevenu  normal  a  la  tin  de  la  vie  :  à  l'aulopsie  on 
a  trouvé  des  lésions  médullaires  et  une  forte  atrophie  du  cervelet  :  Lenoble  et 
Aubineau,  en  étudiant  deux  cas  de  maladie  nerveuse  famiÙale  întermédnire 
entre  la  maladie  de  P.  Marie  et  la  maladie  de  Friedreich,  ont  constaté  que  l'un 
dos  réflexes  rotuliens  existait  eneore,  alors  que  l'antre  avait  disparu,  les  réflexes 
<les  membres  s)q)ériem"s  étaient  normaux.  —  L  liérédo-alaxie  cérébelleuse  peut 
donc  évoluei  vers  l'alaxie  héréditaire  de  Friedreich,  celle-ci  venant  en  quelque 
sorte  compliquer  la  première,  mais  la  réciproque  n'est  pas  prouvée,  ce  qui  suffi» 
rait  à  maintenir  l'indépendance  clinique  de  ces  deux  types  morbides  au  lieu  de 
les  réunir  en  un  seul,  l'ataxie  héréditaire,  comme  on  serait  tenté  de  le  faire.  On 
peut  admettre  que  la  maladie  de  Friedreich  et  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  sont 
dues  &  des  liions  systématisées  semblables  portant  sur  le  système  cérébelleux 
et  l'atteignant,  la  première,  dans  la  moelle,  la  seconde,  dans  le  cervelet.  Il  exis- 
terait une  forme  de  l'hérédo-ataxie  <  rrélielleuse.  débutant  par  le  cervelet, 
«^airnant  pro^^^ressivement  la  moelle,  el  portant  en  fin  de  com|)le  sur  la  totalité 
du  .système  cérébello-méduUaire  qui  préside  à  la  fonclion  de  l'équilibration,  il 
serait  intéressant  de  rechercher  si,  dans  la  même  famille,  on  ne  trouverait  pas 
des  individus  atteints  d'hérédo^taxie  cérébelleuse  et  d'autres  atteints  de  mala- 
die de  Frieiireieh. 

D'autres  a^so(•iallons  morbides  peuvent  venir  dénaturer  le  tableau  clinique  : 
c'est  ainsi  que  l'hystérie  peut  provoquer  des  troubles  visuèla  et  des  troubles  de 

(«)  Oulmont  et  Ramond.  Mercredi  tiMi  al,  18%,         27  février. 
(*)  P.  IlEMZEL.  Arekiv,  fUr  Ptyeh.,  XXII,  p.  160,  mi. 
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la  sensibilité  de  forme  variabli.';  dans  ce  cas  il  n'existe  pas  d'atrophie  papillaire. 
L'idiotie  n'a  pas  été  constatée  comme  étant  en  rapport  avec  les  lésions  du  cer- 
velet :  la  débilité  mentale  peut  coexister  lorsqu'il  y  a  arrêt  dedévdoppemenl  du 
cerveau  comme  du  cervelet. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  sont  encore  peu  nombreuses  : 

'^lles  révèlent  toutes  le  même  fait  fondamental,  constaté  dans  les  deux  première» 
autopîiios,  de  Kraser  et  do  Nonne,  ralro[)liir  du  cervelet.  A  rt'lU-  lésion  rt'ré- 
bcllcuse  viennent  se  joindre  des  lésions  concomitantes  du  côté  des  autres  cen- 
tres nerveux,  et  de  la  moelle  dans  certains  cas. 

ViUrophiê  cérébelleuse  est  parfois  considérable;  elle  peut  réduire  de  moitié  le 
poids  du  cervelet,  qui  pesait  SI  grammes  (au  lieu  de  K»0  à  170  grammes,  poiils 
normal)  dans  le  cas  de  Fraser,  et  1-U  fî:rammes  dans  celui  de  Nonne.  Klli-  est 
symétrique  et  générale  ou  partielle  :  elle  était  purliellc  dans  le  cas  de  Men^el, 
où  les  parties  supérieures  du  cervdet  étaient  plus  atrophiées  que  les  parties 
inrérieures.  Les  parties  les  plus  respectées  étaient,  dans  ce  cas,  celles  qui  se 
développent  le  plus  tôt,  comme  le  verrais,  ou  (pii  se  myéliniscnt  de  bonne  heure, 
comme  les  amvgdales  cérébelleuses,  ce  qui  prouverait  bien  qu'il  s'agit  d'un 
arrêt  de  développement. 

Les  enveloppes  du  cervelet  sont  normales  en  général  :  dans  le  cas  de  Fraser 
elles  présentaient  quelques  petits  kystes  formant  des  lacunes  profondes  dans 
les  sillons. 

La  substance  grise  peut  être  seule  altérée  :  il  existe  une  diminution  des 
cellules  de  Purkinjc  et  celles  de  ces  cellules  qui  subsistent  ne  sont  pas  dégé- 
nérées, d'après  Menzel  ;  Fraser  a  constaté  leur  atrophie  avec  dérormation  et  dis- 
parition du  noyau.  Nonne  n'a  pas  eonslaté  de  diminution  du  nombre  des 
cellules  de  Purkinje,  mais  de  l'atrophie  simple  du  cervelet.  Dans  aucun  cas  on 
n'a  constaté  de  sclérose. 

Outre  les  autopsies  de  Fraser,  Nonne  et  Menzel,  nous  avons  pu  relever  les 
suivantes  :  Sanger  Brown  (')  a  publié  l'autopsie  du  cas  n°  6  dont  il  rn.iit  rap- 
porté l'histoire  en  180-2  dans  le  Ih'dn  :  la  malade  est  morteà  67  ans.  de  ilinrrhéo 
tuberculeuse.  La  moelle  était  diminuée  de  volume,  les  racines  étaient  normales: 
elle  présentait  des  lésions  légères  dans  les  régions  lombaire  et  dorsale,  plus 
prononcées  dans  la  région  cervicale  :  le  faisceau  de  Goll,  les  faisceaux  céré- 
liclieux  directs  élaicnl  altérés,  les  colonnes  de  CInrke  élaicul  i>nuvrc^  en 
cellules.  L'atrophie  du  cervelet  était  peu  prononcée,  les  nerfs  optiques  étaient 
sains. 

K.  Niura  (*)  a  observé  dans  un  cas  de  la  petitesse  du  cervelet,  du  bulbe  et  de 

la  protubérance.  Le  cerveau  et  la  moelle  éUiient  normaux. 

Switalski  (^)  a  constaté  que  la  moelle,  lebullicft  la  protubérance  étaient  tout 
petits  :  il  s'agissait  d'un  des  cas  ayant  servi  aux  premiers  travaux  de  M.  Marie  : 
La  pie-mère  rachidienne  et  celle  du  cervelet  sont  épaissies.  Le  cerveau  est  sain. 
Au  microscope  la  moelle  a  subi  une  diminution  très  grande  de  volume,  elle  est 
aplatie  d'avant  en  arrière.  On  y  trouve  ime  sclérose  incomplète  des  cordons 
postérieurs  des  faisceaux  cérébelleux  directs,  des  faisceaux  de  Gowers  et  du 

(')  SvM.i:»  BnowN.  Brain.  ISO",  part  LXXIX,  p.  SIC. 

(*)  K-  MiunA.  Mitlheitungender  mcd.  Facullut  der  Kaiserl.  Japon  Universilàl  su  Tokio,  1.1V, 
fàsc.  I,  IH'J8. 

(*J  Switalski.  Soe.  de  mitroL,  7  février  liWl.  Bewe  neitrol.,  15  lévrier  lllOL 
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reste  du  cordon  anténhlatéral  jusqu'au  voisinage  des  faisceaux  pyramidaux 

ilin^  lfî.  Dans  la  rt'gion  ccrvirnle,  la  lésion  est  limitée  aux  cordons  de  Goll.  Les 
1  (>I!iilt>s  soni  diminii(^r=  do  nombre  dans  les  rornos  ant«'ricures  et  les  colonnes 
de  Clarke.  Dans  le  bulbe  un  trouve  une  dégénérescence  du  noyau  de  (Joli  et  du 
faisceau  cérébelleux  direct  Dans  la  protubérance,  il  y  a  une  diminution  consi- 
dérable  des  fibres  du  pédoncule  cérél)ellciix  moyen.  Les  noyaux  protubéran- 
liels  sont  sains.  Sur  1rs  coupes  drs  h(''niisphércs  cérôlirllciix.  on  voit  que  le 
nombre  des  circonvolutions  est  tré-^  diminué,  les  sillons  sont  plus  profonds  et 
plus  larges.  Le  nombre  des  cellules  de  Purkinje  et  leur  structure  ne  présentent 
rien  d*anormal.  La  substance  blanche  centrale  est  réduite  de  volume.  Le  noyau 
denlolé  est  normal.  Les  vaisseaux  de  l'axe  cérébro-spinal  sonf  \vr>  minces. 

NcH  (')  sur  une  dos  deux  malades  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  a  con- 
staté de  l  alruphie  du  cervelet,  de  la  dégénérescence  des  cordons  cérébelleux 
dans  la  moelle,  et  de  Tartério-sclérose  des  vaisseaux  cérébraux  :  Tincoordina- 
tion  do  tous  les  muscles  était  extrême  et  les  réflexes  avaient  cessé  d'être  exa< 
gérés. 

Hugli  l';ilrick(')  rapporte  le  cas  de  deux  frères  chez  lesquels  peut-être  l'héré- 
dité s}pliiliii({ue  intervint.  Le  premier,  tombé  malade  &  16  ans  et  demi  devint 
progressivement  idiot.  Le  deuxième,  chez  lequel  te  début  eut  lieu  à  17  ans  et 
demi,  présenta  également  des  troubles  monlnux.  Palrirk,  qui  tend  à  ne  pas 
n<lmellre  la  maladie  de  Marie  en  tant  qu  enlilé  morbid<\  quoitpi  il  reronruiisN^ 
que  le  malade  dont  il  rapporte  Thistoire  en  est  un  type,  ajoute  en  note  que,  le 
malade  étant  mort,  le  cervelet  parut  petit,  car  il  n'atteignait  pas  le  pôle  posté- 
rieur  du  cerveau. 

l.^s  /■ -"/ns  rouromitantes,  on  lo  voit,  -on!  rn''pioiilos  rl  il  o*l  presque  oxopp- 
tionncl  que  le  cervelet  soit  seul  atteint.  Dans  le  cas  de  Nonne  tout  le  système 
nerveux  avait  subi  une  atrophie  générale;  seul  Fraser  indique  que  le  cerveau 
et  la  moelle  étaient  normaux.  Menzel  a  trouvé  dans  la  moelle  des  lésions  ana- 
logues à  collrs  do  la  maladie  de  Friedreich,  cl  en  plus  il  y  avait  atrophie  de 
cerlaitis  noyaux  bulbaires  cl  d(*s  olives  II  suppose  un  arrêt  de  <lévi'l<ip|)etnenl 
du  système  cérébello-méduliairc  au  1*  et  8"  mois  de  la  vie  embryonnaire.  Les 
autres  autopsies  montrent  la  fréquence  des  lésions  de  la  protubérance,  du  bulbe 
et  de  la  moelle. 

Physiologie  pathologique.  —  11  nous  semble  à  peine  nécéssaire  de  faire 
rasscMiir  le  caractère  évidemment  cérébelleux  des  symptdmes  de  l'hérédo-ataxie 
cérébelleuse.  En  so  reportant  à  la  physiologie,  on  trouvera  facilement  les  ana- 

Iogie«  existant  entre  ces  symptômes  et  les  t roubles  présentés  par  les  animaux 
dont  le  cervelel  est  lésé  expérimenlalenunil. 

L'incoordination  cérébelleuse,  avec  astasie  d'abord,  et  titubation  ensuite,  des 
tremblements,  l'absence  de  modification  des  sympUkneSt  <iue  lés  yeux  soient 

ouverts  ou  non.  l'asynergie  museulaire,  rhémiasynergie(qtteLonde  signale  SOUS 
le  notn  d'héniialaxie  eén-helleu'-e  direrle).  roslhénie,  les  incurvations  du  racbis, 
les  troubles  oculaires,  l'intégrité  des  fondions  sensitives  et  sensorielles,  l'exa- 
gération des  réflexe6,voilà autant  de  symptômes  qui  existentchezrhërédo«laxique 
cérébelleux  et  chez  l'animal  à  qui  on  a  pratiqué  une  exérèse  partielle  ou  totale 
du  cervelet. 

C'  77"- .A'.iJ)  Ji  i f  r,f  nervoux  and  ti.'  hI.iÎ  />i-'';j-cs.  mars  IflO^Î,  vol.  20,  n*      p.  1"9, 
^"j  litGii  1.  l'AiitlCK.  Ttie  Journal  of  nercoui  and  mental  Ùiaaues,  mars  iWi. 
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Un  fait  o«<|)cndanl  paraît  peu  explicable;  étant  donnée  la  très  longue  diirôn  de 
rafToctioii.  il  semblerait  <|uc,  par  analo<?ir»  avec  ce  qui  <«e  passe  chez  l'animal,  il 
(ievrail  b  i-lablir  une  suppléance  des  l'oncliuns  du  cervelet  par  les  autres  centres 
nerveux,  et  en  conséquence  une  guérison  partielle  tout  au  moins  devrait  se 
produire  :  car  l'animal  qui  survit  à  ronlèvement  du  cervelet  guérit  peu  à  peu  et 
on  viiit  ili<[iaraîlre,  en  un  temps  qui  n'est  pas  très  long,  la  pluj)arl  des  troubles 
cérébelleux:  il  ne  garde  souvent  (ju'une  tendance  exagérée  à  la  fatigue.  Mais  il 
se  peut  que  l'âge  auquel  débute  Tataxie  hérédo-cérébelleuse,  et  la  façon  pro* 
gressive  de  procéder  de  la  lésion  fassent  toute  la  différence  avec  la  lésion 
bmlale  du  cervelet  telle  qu'on  la  produit  chez  Tanimal.  Et,  de  plus,  peut-on 
toujovirs assimiler  ce  qui  se  passe  clir-/  l'homme  h  ce  qui  se  passe  chez  le  chien? 
Chez  cet  animal  les  suppléances  nerveuses  se  produisent  cerlainemeut  bien  plus 
facilement  que  chez  l'homme. 

Il  pourrait  également  paraître  surprenant  que  la  lésion  cérébelleuse  puisse 
rester  canlonnée  au  cervelet,  que  Tonne  trouve  pas  toujours  des  dégi-nérescences 
secondaires  dans  les  organes  avec  lesquels  le  cervt  li-l  est  en  rapport.  Mais  l'ana- 
iomio  pathologique  n'a  pas  dit  son  dernier  mot  à  propos  de  celte  maladie,  et  il 
est  possible  qu'on  trouve  à  l'avenir  d'une  façon  habituelle  des  lésions  de  dégé- 
nérescence du  système  cérébelleux  dans  la  protubéiance,  le  bulbe  et  parfois  la 
moelle,  dégénérescences  consécutives  à  l'atrophie  du  cervelet  oul'accompagnanL 

Dt^fUOsUo.  —  Le  diagnostic  devra  se  faire  avec  les  lédons  eéribeUeusea  en 
foyer^  les  abcès,  les  tumeurs,  le  ramollissement,  les  hémorragies:  il  sera  relati- 
vement facile  grâce  aux  comménioralit'^.  à  révolution  et  aux  caractères  parlicU" 
liers  des  divers  symptômes.  11  en  sera  de  luéiue  pour  le  vcrtitje  auriculaire. 

Le  diagnostic  est  fait  par  Klippel  et  Durante  avec  la  maladie  de  Thornseni 
l'évolution,  l'absence  de  prolongation  réelle  de  la  contraction  musculaire  chez 
l'hérédo-cérébelleux  permettront  de  distinguer  ces  deux  maladies. 

Le  tabès  dor.-^al,  la  chorée  chronique,  sont  si  difîérents  de  l'hérédo-atazie  céré» 
belleuso  qu'il  suffit  d'y  songer  pour  les  éliminer. 

Vatrop/iie  eirébetleme  simple,  non  familiale,  se  distinguera  par  l'absence  du 
caractère  héréditaire,  parfois  par  l'in^alité  des  lésions  et  la  répartition  asymé- 
Iricpie  des  symptômes.  Au  point  de  vue  analomique,  on  trouve  souvent  <les  lésions 
des  méninges,  adhérences  et  épaississement,  qui  sont  rares  dans  l'hérédo-ataxie. 
De  plus  l'atrophie  simple  est  sclérouso,  il  s'agit  de  sclérose  du  cervelet  et  la 
lésion  touche  de  préférence  les  parties  inférieures  de  l'organe.  Mais,  dans 
certains  cas,  il  est  évident  que,  faute  de  commémora  tifs,  il  sera  impossible  de 
savoir  h  quel  type  de  l'atrophie  cérébelleuse  on  doit  rapporter  les  symptômes 
observés. 

La  maladie  de  Fnetiretcft  est  parfois  fort  difficile  à  distinguer  de  l'hérédo-ataxie 

cérébelleuse.  En  faveur  de  l'hérédo-ataxie  on  note  le  caractère  familial,  le  fait 
que  la  maladie  ne  remonte  pas  à  la  première  enfance,  l'évolution  lentement 
progressive  et  fort  longue,  l'allilude  debout  les  jambes  écartées,  la  démarche 
cérébelleuse,  la  lassitude  des  Jambes,  la  géne  des  mouvements  des  mains, 
l'écriture  ataxique,  les  secousses  nystagmiformesdea  muscles  oculaires,  l'ezagé- 
ralion  de  la  mimique  faciale,  le  trenihlcment  intentionnel,  l'exagération  des 
réflexes  roluliens  et  le  clonus  du  pied.  Ce  diagnostic  sera  certes  facile  dans  I»;s 
cas  nets  do  l  une  ou  1  autre  maladie.  Mais  bien  des  fois  le  tableau  clinique  sera 
le  même,  et  un  aeul  symptôme  permettra  d'étiqueter  l'affection  nerveuse,  c'estia 
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présence  ou  l'alt-ctu-p  dr-^  rrricxc^  roluliens.  L'cxafï<''ration  des  réflexes  et  le 
rionus  du  pied  fonl  éliminrr  la  maladie  de  Friedreich.  II  ne  faudra  néanmoins 
pu!^  perdre  de  vue  que  le  réflexe  rolulien  peut  persister  au  début  do  la  maladie 
de  Friedreich.  Enfin,  dans  les  cas  où  par  les  progrès  de  l'hérédo^taxie  cérébel- 
leuse, les  réllexcs  deviennent  normaux,  affaiblis  ou  abolis  et  où  los  lésions 
praprnonlla  mofllr.  je  r;irri<  ii'Tp  familial  cl  les  commémoralifs  seront  à  peu  près 
seuls  à  considérer;  l  éxohition  alors  sera  d'un  grand  secours. 

Avec  la  sclérose  en  plaques  le  diagnostic  sera  parfois  difficile  :  la  symptoroa» 
tologie  sera  la  iix^ine  si  la  sclérose  lèse  le  cervelet  seul,  et,  dans  ce  cas,  si  le 
caractère  familial  e>-t  méconmi,  l'orreur  pourra  être  commise. 

La  paraplégie  spasmodique  infatilile,  farailiaie  ou  non,  les  diplégies  céré- 
brales, etc.,  seront  facilement  reconnues. 

TreLitement.  —  Le  traitement  e<l  évidemment  nul  en  ce  qui  concerne  la 
lésion.  Il  faudra  essayer  le  Iraileinenl  anlisypliililiqiie  si  l'on  a  des  raisons  de 
penser  que  la  syphilis  a  joué  un  rôle  éliologique.  Les  toniques,  l'hydrolliérapie, 
l'ergot  de  seigle  pourront  rendre  quelques  services. 


ATROPHIE  0LIV0>P0NT0«£RÊICLLCIf5E 

M.  Déjerine  et  André  Thomas ('),  en  s  appuyant  sur  deux  observations  per- 
sonnelles, dont  une  suivie  daiilopsie  et  d'un  minutieux  examen  histoIoLnqtie, 
ont  isolé  une  variété  d'atroptiie  du  cervelet  qu'ils  ont  séparée  de  l'hérédo-alaxie 
cérébelleuse  de  Marie.  Anatomiqnement  cette  airopfâe  olivo-ponUheiribeHeuse 
est  caractérisée,  comme  son  nom  l'indique,  par  l'atrophie  de  l'écorce  cérébel- 
leuse, des  olives  btilliaires  et  de  la  substance  grise  du  pont,  par  la  dé<>éné- 
rescence  totale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  la  dégénérescence 
partielle  du  corps  rcsliforme,  par  rintégrilé  relative  des  noyaux  gris  centraux: 
c*est  une  atrophie  primitive,  dégénérative  et  systématique,  ni  scléreuse  ni 
inflammatoire. 

Cliniquemenl,  elle  est  moins  bien  caractérisée  :  elle  se  manifeste  en  elTel  par 
le  syndrome  commun  à  toutes  les  atrophies  cérébelleuses  :  elle  présente  comme 
caractères  particuliers  de  n'être  ni  héréditaire,  ni  familiale,  ni  congénitale  et 
de  survenir  à  un  Age  avancé. 

Son  édulogie  est  obscure  :  elle  rentre  dans  le  cadre  des  atrophies  cellulaires 
primitives. 

Cette  variété  d'atrophie  du  cervelet  a  foii  récemment  l'objet  d'un  travail 
d'ensemble  de  M.  Pierre  Loew(*).  Ce  travail,  écrit  sous  l'inspiration  de 

M.  Déjerine.  est  basé  sur  sept  observations.  La  première  et  la  sixième  ont  été 
déjà  étudiées  par  le  D'  Thomas  dans  son  travail  sur  le  cervelet,  la  deuxième  el 
la  troisième  sont  celles  que  MM.  Déjerine  cl  l  liomas  ont  utilisées  dans  leur 
première  description  de  ce  type  morbide;  la  quatrième  est  une  observation  de 
Touche,  dont  l'examen  microscopique  fut  pratiqué  par  Thomas;  la  cinquième 

(')  .1.  DÉJF.iiiNi;  cl  A.  Thomas.  Xouvelle  icuin  jt-apLic  de  la  Satpflrière,  an  XIII,  n* -S,  juillet- 

août  r."  0. 

{,')  PitiuiE  LoBW.  Thèse  de  Paris,  28  octobre  iOUS.  Travail  du  laboratoire  du  jtrofttuur 
DéfsriM, 
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est  une  obeeirn lion  de  Mux  Arndt,  et  la  scpliùmc  est  robservalion  de  Menzel 
que  nous  avon«^  cl»''jà  signalTo  à  propos  do  l'héri^do-alaxie  c»'n-l»ollouso.  Il  y  a  eu 
quatre  autopsies  avec  examens  œicro.scopiques  pratiquées  par  André  Thomas. 

SyBtpUhnea*  —  Si  les  obsenralions  connues  d*atrophie  du  cervelet  diflièrent 
assez  sensiblement  par  des  particularités  analomiques  pour  qu'on  puisse  les 

diiït'roni'ii^r,  ollos  pr»^«cnlenl  entre  elles  les  plus  trrandes  analogies  au  point  dt» 
vue  clinique.  Elles  ont  toutes  une  symplonialologie  cc-rubeileuse  plus  ou  moins 
complexe,  mais  Talrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  est  celle  où  Ton  observe 
aver  la  plus  grande  pureté  le  syndrome  dr^Ueux  causé  par  la  perte  de  la 
facullé  d'association  des  mouveinrni-. 

Caractérisé  par  des  troubles  des  mouvements  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  avec  intégrité  relative  des  mouvements  isolés  des  membres,  lorsque 
le  corps  repose  dans  des  conditions  telles  que  reffort  pour  maintenir  l'équilibre 
est  réduit  au  minimum,  ce  syndrome  ne  difTère  pas  de  celui  que  nous  avons 
déjà  décrit.  Nous  allons  revoir  rapitlement  ses  caractères. 

Dans  la  position  assise,  les  pieds  reposant  sur  le  sol,  le  corps  présente  des 
oscillations  Tariables,  latérales  ou  antéro-postérieures,  si  le  dos  n'est  pas 
appuyé;  ces  OSCiUalions  s'exagèrent  si  le  malade  remue  les  membres  inférieurs, 
dont  les  mouvements  sont  lenis.  hésilanls,  accompagnés  de  tremblements; 
cependant  les  mouvements  élémentaires  des  divers  segments  de  ces  membres 
s'exécutent  à  peu  près  normalement.  Les  membres  inférieurs  sont  agités  do 
tremblements. 

Les  malades  se  mettent  debout  avec  difficulté  :  il  leur  faut  un  appui,  et  ils 
cherchent,  en  écarl;int  les  jambes,  à  augmenter  leur  base  de  sustentation,  pour 
maintenir  leur  équilibre  en  se  levant. 

Dam  la  station  debout^  le  malade  a  la  position  classique  du  cérébelleux.  Les 
jambes,  écartées,  il  oscille  et  finirait  par  tomber  s'il  n'a  pas  de  soutien  à  sa 
portée.  Il  ne  peut  se  tenir  sur  une  jnnilio.  L'in^lahililé  est  exagérée  lorsqu'on 
veut  faire  exécuter  au  malade  un  mouvement  passif,  qu'on  le  pousse  latérale- 
ment, en  avant  ou  en  arriére. 

Dam  la  tnarehe^  la  titubation  devient  plus  évidente  encore  :  le  cérébdleux 
écarte  les  jambes,  il  maintient  son  écjuilibre  avec  ofTort  et  soulève  brusquement 
le  pied  «m'il  repose  de  nn'^me,  ne  l'ai^anl  que  de  petits  pas.  11  fe-lonne  cl  suit 
une  ligne  brisée  :  en  un  mot,  il  présente  la  démarche  que  nous  avuns  décrite,  à 
type  plus  ou  moins  ébrieux,  suivant  la  période  de  la  maladie.  L'asynergie  muscu* 
laire  est  évidente,  sans  être  aussi  prononcée  que  dans  les  lésions  du  cervelet  ob 
l'on  trouve  à  la  fois  des  phénomènes  de  destruction  et  de  compression  du  tissu 
de  l'organe. 

Les  mouvement»  des  membres  supérieurs  sont  à  peu  près  normaux,  quoique 
lents,  le  malade  étant  assis  ou  couché.  Mais  il  peut  exister  une  certaine  mala* 

dresse  au  moment  de  saisir  l'objet,  ou  de  l'incertitude  des  mouvements  analogue 
à  ce  que  l'on  voit  dans  le  tabès.  Les  membres  supérieurs  sont  agités  de  treni> 
blemenls;  l'écriture  est  toujours  tremblée,  parfois  illisible. 

Les  réflexes  rotufiem  ou  autres  sont  aussi  souvent  normaux  qu'exagérés. 
L'ataxie  proprement  dite  fait  défaut  et  la  force  musculaire  est  intacte. 

L'c.cpre^sion  <ln  vi-fage  est.  dans  une  oh^  i  s  alion.  celle  ilc  l'élonnement.  dans 
une  autre,  celle  de  la  niaiserie.  La  parole  est  toujours  alléréc,  elle  est  lente, 
scandée,  nasonnée  à  des  degrés  divers. 


4S6 


MALADIES  DU  CEHVELET. 


La  ,<r}i>i/>!!il''  est  intacte  <l;iri'^  fous  modos  :  un  des  malaMfs  mnrchail  sur 
du  colou,  il  n'avail  pas  la  scuî^alion  du  sol.  Lo  siyne  de  Jtoiuberg  u'exisle  pas; 
toutefois  il  pourrait  se  produire  à  la  fin  de  la  maladie.  Les  organeê  du  ttm  sont 
normaux  :  deux  fois  on  relève  les  secousses  nystagmiformes  des  globes 
oculaires. 

Le  vcrlhjc  n'a  àià:  signalé  que  dans  un  ras  où  le  malade  présenlail  en  outre 
une  lésion  de  loreille.  Les  vommemcnln  u  ont  pas  clé  observés. 

Vétal  mental  est  celui  des  cérébelleux  en  général,  intelligence  conservée  et 
tristesse. 

Le  syndrome  céri-helleiix  «'■lait  associé,  cliez  deux  malade*,  dans  un  cas  à 
uuc  atrophie  du  membre  supérieur  droit,,  dans  l'autre  à  la  sclérose  en  plaques. 

Solution.  —  Le  début,  presque  toujours  lent  et  |HY)gressif,  a  lieu  à  un 
•vaner.  qui  varie  de  i'2  à  fit'i  nns.  Les  malades  ne  présentent  aufun  antt'i-rdon' 
héréditaire  d'ordre  nerv<'ux.  l-ln  j^^'iu  nd,  la  i'uiblessc  et  l'incerlilude  de  la  mardie 
marquent  le  début  de  ralTcclioa  :  dans  un  cas,  des  étourdisscmcnts  cl  la 
tilubation  survenue  subitement  furent  les  premiers  symptômes.  L*état  céré* 
belleux  s'accentue  peu  &  peu  pour  acquérir  toute  son  intensité  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  lonf^.  La  durée  totale  de  la  nialndie  a  été  deux  fois  de  sept 
ans,  une  fuis  de  quatre  ans,  une  fois  de  deux  ans  et  demi.  La  terminaison  peut 
avoir  lieu  par  mort  subite,  par  une  maladie  pulmonaire  aiguë  ou  par  une  autre 
maladie  accidentelle. 

Anatomie  pathologique.  —  L'examen  analomiciue  a  élé  fail  par  MM.  Déje- 
rine  et  Thomas  dans  trois  cas.  Voici,  d'après  eux,  la  caractéristique  de  celte 
variété  d*atrophie  cérébelleuse. 

!•  Atrophie  symétrique  de  Vrrnrrr  r  'rébelleuee,  plus  pronon  '  •  sur  les  hémi- 
sphëre<  que  sur  le  vcrmis,  eonini-tant  avec  l'intégrité  relative  dfs  noyaux  gris 
centraux,  noyau  dentelé,  noyau  du  toit,  noyau  sphérique  et  bouchon. 

2»  Atrophie  totale  de  la  substance  grke  du  pont  et  dégéné^scence  totale  du 
pédoncule  cércbelleux  moyen  :  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  qui  prend 
ses  origines  <lans  le  noyau  dentelé,  est, au  contraire,  relativement  bien  conservé. 

5»  Atrop/iic  In's  prononcée  des  olives  i)ifcricuri's,  des  noijaux  jiucta-o  lie  aires, 
des  noyaux  arcifurmes^  dégénérescence  des  fibres  arciformes  externes  et  du  corps 
resHforme.  Les  pédoncules  .cérébraux  et  les  pyramides  paraissent  plus  petit* 
que  normalement,  mais  sans  trace  de  dégénérescence. 

Les  lésions  semblent  avoir  débuté  h  la  fois  dans  la  substance  grise  du  pont 
et  les  olives  inférieures.  L'écorce  cérébelleuse  présente  la  lésion  des  cellules  de 
Purkinje  que  Ton  retrouve  dans  toutes  les  atrophies  du  cervelet  :  les  cellules 
de  Purkinje  qui  subsistent  sont  très  altérées  et  la  plupart  ont  disparu.  Il  ne 
resie  plus  traoe  de  la  subslanee  grise  du  pont,  et  le  plus  t^iand  nombre  dfs 
4:ellulcs  des  olives  inférieures  sont  atrophiées  ou  disparues  :  ces  lésions  cellu- 
laires ont  eu  les  conséquences  suivantes  :  l'atrophie  des  cellules  de  la  substance 
grise  du  pont  a  causé  la  dégénérescence  du  pédoncule  cérébelleux  moyen; 
l'atrophie  des  cellules  de  l'olive  inférieure  a  provoqué  la  dégénérescence  par- 
tielle du  corps  resfiforme;  h  l'atrophie  des  cellules  de  Purkinje  est  due  la  dégé- 
nérescence des  libres  de  projection  du  cervelet,  et  de  tout  cela  résulte  l'atro- 
phie de  la  substance  blanche  et  de  Técorce  cérébelleuse.  Cette  atrophie  systé- 
matique, portant  sur  les  noyaux  d'origine  des  principales  voies  aflérentês  de 
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l'écoree  et  sur  cette  écorce,  est  primitive,  car  on  ne  voit  ni  lésion  inflammatoire, 
ni  prolifération  névroglique. 

Dan^  cr-rfains  rns,  on  a  obsprvt-  dos  h'sions  do  la  nioollc  nu  dos  rariups 
méduiluircs  qui  paraissent  sans  ra(>porl  réel  avec  les  lésions  fuudamcnlalcs  du 
cervelet. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  troubles  de  iVquilibre  cl  de  la  locomotion, 
contrasiani  avpc  l  intrtïrilo  des  monvonuMils  isoirs  «les  m«^mbres,  soni  la  carac- 
lérisli({ue  de  la  suppression  expérimcnlale  de  tout  ou  partie  du  cervelet.  C'est 
donc  bien  la  lésion  cérébelleuse  qui  est  la  cause  des  symptômes  de  Tatrophie 
olivo-ponto  rcTébcIIouso,  la  plujiart  de  ces  signes  s'expliquanl  par  le  trouble 
[loniiantMil  de  l'assorialion  des  divers  moiivornents.  N0U8  n'tnsislerons  pas  SUT 
cette  interprétation  physiologique  des  symptùines. 

Dit^fmmUo.  —  Le  diagnostic  de  Talrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  repose, 

au  point  dé* vue  clinique,  sur  la  constatation  du  syndrome  cérébelleux,  sur  le 
fait  que  ce  syndrome  apparaît  à  un  Afio  avancé,  sur  sa  marrhe  Icnlo.  mais  pro- 
gressive, sur  l'absence  de  caractère  héréditaire  ou  familial.  Au  point  de  vue 
anatomo-pethologique,  ce  diagnostic  se  fait  par  la  constatation  d'une  atrophie 
dégénérative  systématique  cl  primitive  ayant  envolii  récorce,  les  olives  bul- 
baires. la  '-nh'^lanco  irriso  du  Poul  drX'arolo;  Ir  péduiii  ul»^  rérr'iu'llfux  moyen 
est  dégénéré  en  totalité,  le  corps  rcstiiormc  eu  partie  :  les  noyaux  gris  centraux 
du  cervelet  sont  peu  lésés. 

Il  est  relativement  facile  de  reconnaître  cUniquement  que  Ton  se  trouve  en 
présence  d'une  atrophie  cérébelleuse  :  la  variété  d'atrophie  est  difficile  ù  rocon- 
nallrc.  L'/iéiédo-ataxie  cérébcllcii.^e  pourra  se  reconnailro  à  son  caractère  fami- 
lial et  à  la  plus  grande  complexité  de  ses  symptômes  :  le  tremblement  inten- 
tionnel, l'exagération  de  la  tonicité  musculaire,  Tétat  neurasthénique  accentué, 
les  troubles  de  la  mimique  faciale,  l'atrophie  papillaire,  les  paralysies  oculaires, 

seront  eu  faveur  <le  la  maladie  de  Marie. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  avec  les  tumeurs  et  les  abcès  du 
cervelet;  ces  demtérM  lésicms  se  reconnaîtront  fadlement  à  leur  symptoma- 
tol(^e  ccnnplae,  i  la  violence  des  symptômes,  aux  lésions  de  voisinage  ou  à 
distance  qu'ils  déterminent,  vomissements,  céphalalgie,  névrite  optique,  para- 
lysies diverses. 

Les  lésions  labyrinthiques,  le  tabès,  la  maladie  de  Friedreich,  les  paralysies 
pseudobulbaires,  l'hystérie,  la  neurasthénie,  se  distingueront  assez  facilement 
d'une  lésion  cérébelleuse  bien  caractérisée. 
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I.  -  PATHOLOGIE  DES  PÉDONCULES  CÉRÉBRAUX 


CUAPIÏRE  fRËMlËR 
CORSIDfiEATIOHS  fiÉHfiRALES 

Anatomie.  —  Sur  une  coupe  du  pédoncule  cérébral  on  pcul  dislingucr,  en 
avant  des  tubercules  quadrijumeaux,  deux  régions  :  l'une  antérieure  ou  pied 
du  pédoncule,  l'autre  postérieure  ou  calotte.  La  substance  noire  de  Scemme- 
rinfî  si'pare  le  pied  de  la  calotlc.  Des  faisceaux  nerveux,  dilTércnls  par  leur  ori- 
friiio  et  leur  Icnniuaison,  sont  corilenus  d;in«*  rcs  deux  étages.  Dans  li>  pied  du 
p  -donculc  ou  remarque  des  voies  desceudaiiles  :  le  faisceau  pyramidal,  le 
faisceau  géniculé,  le  faisceau  de  Tttrck.  Dans  J'aire  de  la  calotte  on  reconnaît  le 
noyau  rouu'(>  de  Stilling,  le  ruban  de  Reil,  la  formation  idiculaire.  Le  faisceau 
central  de  la  calotte  a  des  connexions  avec  la  capsnli>  du  noyau  rouge.  A  ce 
no^'uu  aboutissent  aussi  les  libres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  qui,  plus 
bas,  sur  les  coupes  inférieures  du  pédoncule,  s'enlre-croiseront  pour  former  la 
commissure  de  Wernekink.  Des  yoies  motrices  accessoires,  que  Ton  peut 
appeler  parapyramidale«.  «ont  contenues  dans  la  calolto  du  pédoncule  eonime 
dans  la  calotte  de  la  proInlM  raiiro.  Enfin  il  (  ^t  impoi  lanl  de  noter  que  le^  noyaux 
d'origine  du  nerf  moteur  oculaire  commun  sont  silués  au-dessous  de  l'aqueduc 
de  Sylvius  et  que  les  fibres  radiculaires  issues  de  ces  noyaux  traversent  la 
région  de  la  calotte  pour  venir  émergor  dans  la  i  égioa  inlerpédonculaire. 

Ces  prémissea  anatomiques  nous  permettront  de  comprendre  pourquoi  sont 
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dissemblables  les  signes  des  lésions  du  pied  et  de  la  calotte  da  pédoncule.  Il 

convient  n-pi  iKlanl  il'njoutor  que,  bien  souvent,  les  lésions  rit<<  iu^nant  simulta* 
néint'iil  Io>  dvu\  la  syni]>l<>inntolotîiP!  en  rliniqiip  est  mixte. 

Symptômes  des  lésions  du  pied  du  pédoncule.  —  C'est  dans  les  lésions  du 
pied  du  pédoncule  que  l'on  observe  l'hémiph^gie  alterne  supérieure  onsyndrome 
de  Weber{*).  Le  syndrome  de  Webcr  se  caractérise  par  l'association  d*une 
hémipli'i^ie  d'un  côté  (lu  corps  ;'i  la  piir.il\ -^ic  du  nerf  moteur  oculaire  commun 
du  enté  opposé.  Bri<saud  a  fait  reiiiai(picr  ipie  les  hémi|)l(''gies  croisées  du  syn- 
drome lie  Wcber,  dans  les  cas  de  lé^iuns  en  loyer  locali>ées  à  la  partie  interne 
du  pédoncule,  ont  pour  caractère  particulier  d'être  plus  prononcées  à  la  Tace 
qu'au.K  membres.  La  paralysie  du  nioteur  oculaire  commun  peut  être  partielle 
ou  totale.  En  rèçrl''  iJi-iiéralc  la  paralysie  e-l  plu»;  aerenliiée  que  dans  les  lésions 
de  la  calotte,  car  les  libres  radiculaires  se  réunissent  dans  cette  région. 

Les  vastes  foyers  de  l'espace  inlerpédonculaire  peuvent  atteindre  les  deux 
nerfs  moteurs  oeulain  s  eommuns,  d'où  opbtalmoplégie  complète.  On  connaît 
aussi  des  cas  de  lésions  du  pied  du  pédoncule  qui  n'ont  pas  amené  de  paraly- 
sies oculaires  (Grciwe). 

Les  troubles  de  la  sensibilité  manquent  dans  les  lésions  exactement  limitées 
au  pied  du  pédoncule.  Von  Monakovr  signale  des  troubles  vaso-moteurs, 
des  œdèmes  des  extrémités.  Weber,  Schrader  ont  observé  un  abaissement  de 
tcnipi'rMliirc  di'  plusieurs  dey-rés  au  niveau  df-  pirlif^  paralysées. 

Symptômes  des  lésions  de  la  calotte  du  pédoncule.  —  Les  noyaux  d  ori- 
gine du  nerf  oculo-nAoteur  commun  étant  situés  au-dessous  de  Faqueduc  de 
Sylvius  et  les  (ilcts  radiculaires  traversant  la  calotte,  on  s'explique  (]uc  la  para- 
lysie  de  la  troisième  paire  soit  un  symptôme  Iré-  important  des  l( '"-ions  de  eetlo 
région.  La  paralysie  est  souvent  partielle,  le  droit  interne  cl  le  droit  supérieur 
sont  les  muscles  qui  semblent  être  atteints  avec  élection.  Dans  les  vastes 
foyers,  la  paralysie  du  nerf  peut  être  totale  et  même  bilatérale.  Remarquons 
incidemment  que,  pour  certains  auteurs,  la  migraine  ophtalmopl^que  est  duo 
à  un  spasme  des  artères  de  roculo-moleur  commun. 

Des  paralysies  des  mouvements  a-ssociés  des  yeux  oui  été  parfois  observées. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  fréquents;  tantôt,  mais  rarement,  on 
constate  une  hémiancslhésie  absolue  du  côté  opfiosé  à  la  lésion.  Le  plus  sou» 
vent  il  s'agit  d"liy[)oe«lli<'sie,  d'inlerprélation  (!<'feelueu8e  des  sensations.  Ces 
troubles  de  la  sensibilité  ne  .sont  pas  en  ra{)porl  direct  avec  l'étendue  des 
destructions  du  ruban  de  Rcil,  car  celui-ci  peut  être  presque  entièrement  lésé 
sans  que  cliniquement  on  observe  une  anesthésie  très  prononcée.  Dans  les 
tumeurs  à  évolution  lente  les  troubles  de  la  sensibilité  manquent  .souvent.  La 
seu'^iliililé  est  capable  de  suivre  d'autres  voies  que  le  ruban  de  Reil,  des  sup- 
pléances sont  faciles  à  ce  dernier. 

Des  troubles  vaso-moteurs  ont  été  signalés,  comme  dans  les  lésions  du  pied 
du  pédoncule. 

Weinland,  llberg,  Greiwe.  Ilensclien.  Jacob  ont  siLriialé  des  troubles  de  l'au- 
dition dans  l'oreille  opposée  au  foyer.  D'après  Siebeninann  qui  lit  une  revision 
des  cas  publiés,  les  troubles  de  l'audition  seraient  bilatéraux  et  n'existeraient 
que  si  les  lésions  atteignent  les  tubercules  quadrijumcaux  postérieurs  et  les 
corps  genouillés  internes.  Somme  toute,  les  troubles  auditifs  n'apparlîoii* 
nent  pas  aux  lésions  limitées     la  calotte  du  pédoncule. 

(')  Voir  p.  414  le  cbapilre  consacré  aux  paralysies  alteiœs. 
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L'ataxie,  dite  cérébrale,  caractérisée  par  la  maladresse  cl  lïncoordinatiuu  drs 
mouvements  intenlionnels  s^observe  souvent.  D'après  MoeK  et  Marine^co  cette 
atazie  snail  subordonnée  aux  troubles  de  la  >«^!i-il)ilil('' ;  pour  d'aiitn's  auteurs, 
elle  serait  la  ron'^i'([ii<"nfc  du  relontissi'mciit  imliri'cl  de  la  léi^ion  (!<■  la  crdolli^ 
sur  le  faisceau  p^ruiiiidui.  Quand  le  no^au  rouge  (Slarr,  Kolisch.  Muralow)  ou 
les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  (Eisenlohr)  sont  lésés,  on  peut  constater 
de  Tataxie  cérébelleuse  caractérisée  par  des  désordres  de  réquUtbration  au 
ropos  el  pcnil  int  In  rnnrrhc. 

Des  mouvcmenUs  choréiforraes,  du  Ircmblcmcnt  des  cxtrémiti's  paralysées  ne 
sont  pas  très  rares.  La  paralysie  de  la  troisième  paire  accompagnée  d'hémU 
plégîe  croisée  avec  tremblement  constitue  le  syndrome  de  Benedikt. 

Syndrome  de  Benedikt.  —  P.iMudikl  (de  Vienne),. étudiant  dans  une  leçon 
publiée  en  1889  le  mécanisme  du  Irondiiemenl  en  général,  rapportait  trois  fniLs 
d'un  syndrome  qu'il  proposait  d'appeler  c  une  hémiparésie  avec  paralysie 
croisée  du  moteur  oculaire  commun  avec  un  tremblement  des  parties  paraly- 
sées ».  Interprétant  ee  syndrome, Benodikl  ajoulait  :  «  Dans  ces  cas  la  lésion  me 
paraît  siéc^oi'  \ncn  évidcrnineut  dan>  I»'  in'diinculc  cérébral  au  niveau  thi  novau 
de  l'oculo  inoleur,  au  point  d  émergence  de  ce  nerf  ».  Charcot,  en  18'.»'),  fit  une 
IcQon  à  la  Salpôlrièrc  dans  laquelle,  rappelant  les  observations  du  médecin  de 
\^enne,  il  décrivait  sous  te  nom  de  t  syndrome  de  Benedikt  >  la  paralysie  de  la 
troisième  paire  accompagnée  d'hémiplégie  croisée  avec  tremblement.  Gilles  de 
la  Tourefte  et  Jean  Cliartol(')  ont  publié  une  étude  d'ensemble  de  ce  symlrome. 
Des  observations  nouvelles  ont  été  rapportées  par  Haviarl  et  Ausset,  Touche, 
Vigouroux  et  Laignel-LavasUne,  d'Aslros  el  Hawthom,  Flescb.  Il  faut  men- 
tionner enfin  un  important  mémoire  de  Halban  et  Infeld(*)  qui  ont  réuni  loua 
les  cas  connus. 

Le  tremblement  qui  coexiste  avec  l'hémiplégie  el  caraclériso  le  syndrome  de 
Benedikt  n*est  pas  toujours  son  contemporain  immédiat.  Il  apparatl  le  plus 
souvent  avec  elle,  mais  parfois  ne  se  montre  que  un  an  ou  deux  ans  après.  Ce 

Iremblcmenl  semble,  dans  la  majorité  des  ras.  rlic  itilerméiliaire  entre  celui  de 
riiémicliorée  et  de  I  hémialhétose.  Il  peut  re^Ncuibler  aussi  au  trendilement  de 
la  paralysie  agitante  ou  de  la  sclérose  en  plaques;  il  parait  toujours  s'exagérer 
dans  les  mouvements  intentionnels,  il  existe  dans  les  membres  supérieur  el 
inférieur,  parfois  aussi  dans  le  cou  et  le  tronc,  produisant  une  sorte  de  balance» 
ment  du  corps  dans  le  sens  latéral.  Il  est  chez  certains  malades  assez  actif  el  suf- 
fisamment fort  pour  déterminer  des  excoriations  bientôt  converties  en  cicalriees 
sur  les  membres  atteints,  les  mains  en  particulier,  par  suite  du  frottement  de 
ces  parties  contre  les  surfaces  environnantes  (Gilles  de  la  Tourelle  et  Jean 
Charcot).  Dans  certains  ras,  on  n  ronslatéun  double  synrlrome  de  Renedikt. 

Le  syndrome  de  Beneddvt,  autant  qu'on  en  peut  juger  par  le  petit  nombre 
d'autopsies  publiées,  semble  être  sous  la  dépendance  d  une  lésion  de  la  calotte 
du  pédottcoîs. 

(*)  GiLLM  DE  L&  Toaim  «t  Jua  Cbabcot.  Le  syndrome  de  Benedikt.  Scncrin*  méJ., 

I9M.  p.  in. 

[*!  Haï  BAX  i  t  I,NrKi,ii.  Zur  Pathologie  i\ov  Hirnschcnkelliiiiilie  mil  bcsondcrer  Boruck^ii  li- 
Ugunf;  der  posthemiplegiacben  Bewegun^erscheinuDgen  ArMten  au»  dem  Jfeur.  IntlUule  an 
Otr  Wiener  OniMrÊttâL  Bemiagafaben  von  prof.  W  H.  Obersteiaer.  Heft».  1901. 
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CUAP1TR£  II 
AAItOLLISBEHEHT  DBS  FtDOHCULBS 

Avant  d  eulreprondrc  l'élude  des  ruinullissements  el  des  hémorragies  du 
pédoncule,  je  crois  nécessaire  de  rappeler  succinctemait  quelques  notions  ana- 
tomiqucs  sur  la  circulation  artériellt^  de  cette  région  du  névraxe.  Elles  sont  en 
elîel  indisppnsablf"^  pour  comprendre  la  topographie  des  foyers  hémorrnp-iqnes 
ou  des  foyers  de  ramulliïaoïuenl,  partant  pour  comprendre  les  sympLùmes 
observés  en  clinique. 

Circolatien  artérielle  du  pédoneola.  —  La  circulation  artérielle  du  pédon- 
cidr  cérébral  a  l'ti'  «'itidiée  par  Diirol  et  plus  récemment  par  Alezais  et 
d'Astros(')  el  par  Sliinianiura  (de  Tokio)('). 

Les  artères  pédonculaircs  naissent  de  la  cérébrale  postérieure,  soit  de  son 
tronc,  soit  de  ses  branches.  Quelques  arlérioles  ont  pour  origine  la  cho- 
roïdicnne  atitérieure,  la  communicante  postérieure,  la  cérébelleuse  supérionrc. 

Avec  Charpy  on  peut  (•las<prr<'s  arttTcs  on  qnatro  p^roiipes  :  artères  centrales, 
artères  radiculaires,  artères  périphériques,  artères  jumelles. 

Les  artère»  centrale»^  artères  médianes  sus-prolubéranlielles  de  Duret,  s*en« 
foncent  dans  le  trou  borgne  interpédonculaire,  se  dirigent  en  arrière  et  en  haut, 
adj;i«-"<Mile-s  au  raphé.  Cf*  arli'^ros  (jui  ronlinucnl  la  st  rif  des  artères  médianes 
de  la  moelle,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  donnent  des  branches  coUaléralen 
au  noyau  rouge,  se  terminent  dans  les  noyaux  du  moteur  oculaire  commun  et 
du  pathétique.  D'après  Shîroaroura,  le  territoire  de  ces  artères  est  terminal,  ne 
communique  ni  avec  les  tcrriloiics  latéraux,  ni  avec  le  territoire  central  du  cùté 
opposé,  ni  nvec  le  réseau  des  tuhercuIo>  «piadrijumcaux.  Ce  lerriloiro  «les 
artères  centrales  a  la  forme  d'un  triangle  à  base  antérieure.  Shimamura  sup- 
pose que  si  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun  est  fréquemnœnt  atteint  de 
ramollissement,  cela  lient  à  la  limitation  de  son  territoire  vasculaire,  à  son 
caractère  terminal,  à  sa  situation  au  confluent  du  système  carotidien  et  du 

système  vertébral. 

L'arlére  rudiculaire  du  moteur  oculaire  commun,  décrite  par  Alezais  et 
d*Astros,  natt  de  la  cérébrale  postérieure  en  dedans  du  nerf.  L'artère  s'enfonce 

avec  les  racines  du  nerf  dans  le  pédoncule. 

Les  artères  centrales  et  les  artères  radiculaires  sonldes  artères  pédonculaircs 
internes  ou  iuterpédonculaires,  elles  s'engagent  par  les  trous  internes  de 
Vcspaco  perforé  postérieur. 

Les  artèri's  périphériques  naissent  de  la  cérébrale  postérieure,  de  la  coromu* 
nicnnte  postérieure,  de  l'artère  choroidienne  antérieure,  de  l'arlèie  o[ilique. 
Elles  contournenl  souvent  en  arc  la  face  latérale  et  dorsale  du  pédoncule,  sur 

('/  Atr7\is  el  d'Astpo?.  La  circulation  artérielle  du  pédunculi-  cérèbiaL  Soc.  dC  6id(. 
1  nvi'il  IKiij,  et  Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  1)SU2,  p.  5iU. 

{*)  SniMAMiKA.  Ueber  die  Blulveraofguag  der  Pons  ond  Blnaebeokelgegend.  tfeurok 
CenUu'btaU,  1894. 
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une  certaine  étendue,  puis  s'enfoncent  en  sens  rudié  à  travers  le  pied  du  pédou« 
cale,  le  silkm  latéral  el  le  loeus  niger,  l'étage  supérieur  ou  région  de  le  eelotte 
(Cbarpy). 

Les  tubercules  qiiadrijtimeaux  ont  une  rascularisation  très  riche.  Les  arfî-ros 
jumelles  ant«'rieures  qui  vont  aux  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  ie-^ 
artères  jumelles  moyennes  qui  existent  entre  les  tubercules  quadrijumeaux 
antdrieura  el  postérieurs,  proviennent  de  la  cérébrale  postérieure.  Quant  aux 
artères  jumelles  postérieures  qui  irriguent  les  tubercules  quadrijumeaux  posté- 
rieurs, elles  proviennent  de  l'arlère  cérébelleuse  supérieure.  Le  territoire  des 
artères  jumelles  parait  indépendant  du  territoire  vasculaire  des  noyaux  d'ori* 
gine  du  moteur  ocubire  commun  et  du  pathétique. 

D'autres  artères  ne  font  que  IraTerser  le  pédoncule  pour  se  diriger  vers  âcs 
régions  voisines,  ce  sont  les  artères  optiques.  Ces  artères  sont  intéressanvCS  4 
connaître,  car  elles  aussi  peuvent  être  le  siège  d'hémorragies  du  pédoncule. 

Parmi  les  artères  optiques  internes  l'antérieure  ne  pénètre  généralement  pas 
dans  le  pédoncule.  D'après  les  recherches  d'Alezais  et  d'Astros  Vartire  optique 
interne  et  postérieure  naîtrait  souvent  de  la  cérébrale  posi 't  i<  ure  un  peu  au- 
dessus  de  l'artère  des  noyaux  de  la  troisième  paire  et  pénétrerait  dans  la  partie 
interne  du  pédoncule  cérébral  pour  arriver  à  sa  destination  dans  la  couche 
optique.  La  rupture  de  ertta  artère,  peu  après  son  origine,  peut  produire  un 
foyer  d'hémom^e  A  la  partie  supéro-interne  du  pédoncule.  Le»  arièree  optique» 
t:tlernes  po^fli'rieurei^  au  nombre  de  deux  ou  trois,  dit  Duret.  naissent  de  la 
cérébrale  {)oslérieure  à  la  partie  moyenne  du  circuit  qu'elle  décrit  autour  du 
pédoncule  cérébral,  s'enfoncent  entre  le  corps  genouillé  externe  et  le  corps 
genouillé  interne  et  traversent  très  obUquemrat  de  dehors  en  dedans  et  de  bas 
en  haut  la  direction  du  pédoncule  pour  s'épauOQÎr  dans  la  couche  optique.  On 
comprrad,  dit  ûuret,  que  leurs  héinomgles  puissent  fuser  dans  le  pédoncule. 

ÉtiaiogiB.  —  Kahler  et  Pick,  d*Astros(*)  ont  observé  des  ramolllseements  du 
pédoncule  consécutifs  à  des  embolies^  mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  Dans  la 

très  grande  majorité  des  cas  les  foyers  de  ramollissement  sont  sons  la  fli'pen- 
dancc  des  artérilcs  chroniques,  de  Vatfiérome,  de  V artériosclérose.  La  syphilin,  qui 
est  un  facteur  important  dans  la  genèse  des  artérites  cérébrales,  est  souvent  la 
cause  premitee  des  ramollissements  du  pédoncule.  Toutes  les  infections,  toutes 
les  intoxications  qui  sont  susceptibles  d'amener  l'artérite  cérébrale  chronique 
peuvent  se  rencontrer  dans  les  antécédents  des  ninlades. 

Les  artérites  cérébrales  aiguës  de  l'enfance  semblent  pouvoir  aussi  amener 
des  foyers  de  ramollissement.  P.  Marie  et  G.  Guillain(*)  ont  constaté  à  Tau- 
topsie  d'un  malade  une  sclérose  de  la  région  du  noyau  rouge  paraissant  en 
rapport  avec  un  foyer  de  ramollissement  survenu  dans  l'enfance. 

D'Astros(')  a  rapporté  le  cas  d'un  ramollissement  du  pédoncule  par  Ihrotiibose 
veineuse  tuberculeuse,  le  système  artériel  étant  resté  indemne.  Il  s'agissait  d'un 
jeune  Mifant  atteint  de  méningite  tuberculeuse. 

L'd^  auquel  s'observent  les  ramollissements  du  pédoncule  est  assez  variable. 

(<)  D'.VsTRos.  Pathologie  du  pédoncule  céréllfal.  jRmnw  âê  iNtfd.,  IIM,  p.  1.  J'ai  lUI  de  nom. 
brcus  emprunts  à  cet  excellent  mémoire- 

(*)  P.  Marib  et  G.  GciLLAiif.  Lésion  ancienne  d«  Mfu  rooge.  OégénéntiOBS  MCeodairei. 
NmuttUe  ieonagr,  de  ta  Sal^iiriiret  1900,  p.  M. 

O  DTASTMOS.  RanoUiMemMt  pédoneoniie  d'origine  tobereulmiM,  ejaânmm  de  WebaBi 
Congrie  ée$  médedm  alUnitte$  et  neurologtttm  éê  Premm,  llarsiiUe,  IM. 

TBAIT&  M  MBDMiaB,  S*  èdil.  —  IX.  M 
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Un  malade  de  d'AsIros  avait  26  ans,  le  malade  de  Leyden  28  ans,  celui 
d'Alexandcr  45  ans,  celui  de  Kahler  et  Pick  48  ans,  celui  de  Oyon  78  ans.  Trois 
malades,  observes  par  Marie  et  Guillain,  avaient  dépassé  la  soixantième  année. 
Somme  toute,  il  s'agit  en  général  d'individus  âgés. 


Anatomie  pathologique.  —  D'Astros  dislingue  deux  variétés  principales  de 
ramollissement  du  pédoncule. 

Dans  une  première  variété,  il  existe  une  oblitéralion  isolée  de  la  première 
portion  de  la  cérébrale  postérieure.  Le  ramoUissetnent  occupe  seulement  les 
rétjiotvt  internes  et  antérieuî'es  du  pédoncule.  Les  foyers  peuvent  être  ou  limités  ou 
volumineux.  Dans  un  cas  de  Kahler  et  Pick  tout  le  pied  du  pédoncule  était 
détruit.  Les  ramollissements  les  plus  étendus  arrivent  en  bas  à  la  limite  de  la 
protubérance,  s'étendent  en  haut  jusqu'au  thalamus,  détruisent  les  parties 
antérieures  du  péiloncule  et  en  «ledans  peuvent  atteindre  la  région  des  noyaux 
de  l'oculo-moteur  jusqu'à  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le  troisième  ventricule.  Les 
parties  externes  et  postérieures  du  pédoncule  restent  relativement  intactes. 

Dans  une  seconde  variété  le  l'amollissement  di/fua  atteint  en  outre  les  régions 
externes  et  postérieures  du  pédoncule,  c'est-à-dire  l'étage  supérieur.  C'est  ce  que 
l'on  voit  dans  les  observations  de  Luton,  de  d'Astros.  Dans  son  cas  d'Astros 
accorde  un  rôle  important  pour  la  production  de  ce  vaste  raraollissement  à  l'obli- 
tération de  l'ar- 
tère cérébelleuse 
supérieure  ;  cet 
auteur  en  efTct  a 
insisté  sur  les  ri- 
ches anastomoses 
qui  unissent  au 
niveau  de  l'élago 
supérieur  du  pé- 
doncule l'artère 
cérébelleuse  su- 
périeure, la  pé- 
donculo  -  jumelle 
et  les  branches 
terminales  de  la 
cérébrale  posté- 
rieure. Dans  les 
cas  de  ramollisse- 
ment atteignant 
la  calotte  du  pé- 
doncule il  y  a  sou- 
vent coïncidence 
il'un  rnmollisse- 
raent  du  cervelet 
(artère  cérébel- 
leuse supérieure)  ou  d'un  ramollissement  des  régions  postérieures  et  venlri- 
culaires  du  cerveau  (branches  terminales  de  la  cérébrale  postérieure). 

L'oblitération  de  l'artère  optique  interne  et  postérieure  amène  un  ramollis 
sèment  du  thalamus  et  du  pédoncule. 


Fio.  107.—  Cas  Jou...  F.  RuniollisiciDcat  de  la  rL>);iun  <lu  locus  nig^r  «Ions  le  pédon- 
cule gauche.  Nr.  îioyaa  rouge.  P.  Voie  pyramidale  (Coliccliun  l'iorre  Marie). 


RAMOLLISSEMENT  DES  l'ÊDONCLLES. 


L'obliléralion  de  la  pédonculo-jumclle  à  son  origine  a  des  conçéqnpnccp  peu 
graves,  car  celte  artère  présente  à  la  partie  supérieure  du  pédoncule  des 
anastomoses  importantes  qui  assurent  le  rétablissement  de  la  circulation 
(d'Astros). 

P.  Marie  et  G.  Guillaln(')  ont  observé  un  ramolliBsemenl  presque  exclusi» 

vement  limité  à  la  substance  noire  de  Sœmmering  (fig.  i).  Sur  les  coupesdu  pé- 
doncule cérébral  passant  par  le  noyau  rouge  on  constatait  que  le  ramollissement 
avait  détruit  tout  le  locus  niger,  intéressait  légèrement  la  partie  externe  et  infé> 
rieure  de  la  capsule  du  noyau  rouge;  le  pied  du  pédoncule,  à  rexception  de  ses 
fibres  profondes,  éfail  respecté.  Sur  les  coupes  de  la  région  sous-optique  on  voyait 
une  petite  cavité  qui  était  la  continuation  supérieure  du  ramollissement  sous- 
jacent,  celle  cavité  était  située  en  arrière  et  en  dedans  du  corps  de  Luys.  Sur 
les  coupes  du  pédoncule  passant  par  la  région  inférieure  du  noyau  rouge  et  les 
fibres  du  nerf  oculo-moteur  commun,  on  ne  constatait  plus  de  ramollissement 
dans  le  locus  niger  si  ce  n'est  à  la  partie  la  j)lus  externe  vers  le  faisreau  de 
Turck  qui  lui-même  était  intéressé  ainsi  que  quelques  libres  du  ruban  do  Heil. 

Slympiômes  et  formes  cliniques.  —  Les  prodromes  sont  fréquents,  se 
caractérisent  par  des  céphalées,  des  étourdissements,  des  vomissements.  Vn 
malade  observé  par  Cestan  et  Bourgeois(')  éprouva,  plusieurs  mois  avant 
l'ictus,  des  fourmillements  dans  un  bras  qui  fut  paralysé  dans  la  suite.  Les 
symplAmes  peuvent  s'établir  progressivement  sans  ictus.  Le  plus  souvent  le 
début  des  accidents  se  fait  par  une  attaque  d'apoplexie. 

Les  troubles  circulaloiref>  du  ^i/^trnip  artériel  antéro-inférieur  du  pédoncule, 
ceux  qui  répondent  aussi  à  1  oblitération  isolée  de  la  première  portion  de  la 
cérébrale  postérieure,  se  traduisent  en  clinique  par  le  symlronie  do  IFeier 
typique  ou  par  les  éléments  <lissociés  de  ce  syndrome. 

T,a  jinrohjsie  du  nerf  orulo-mntcur  commun  se  reconnaîtra  à  ses  signes 
babituels  (plosis,  strabisme,  diplopie.  etc.).  Souvent  on  n'observe  qu'une 
ophtalmoplégie  externe;  des  ramollissements  du  pédoncule  sont  même  assez 
limités  pour  ne  se  manifester  pendant  un  certain  temps  que  par  une  para- 
lysie partielle  et  incomplète  de  la  troisième  paire.  Peut-être  certaines  para- 
lysies incomplètes  de  ce  nerf,  décrites  par  Kournier  dans  la  syphilis  cérébrale, 
dcpendenl-eiles  de  petits  foyers  de  ramollissement  localisés  au  pédoncule 
dans  la  région  des  noyaux  ou  atteignant  les  fibres  radiculaires  dissociées  du 
nerf.  L'ophtalmoplégie  interne  peut  aussi  s'observer.  Achard  et  Lévi(^)  ont 
rencontré  dans  la  calolle  du  pédoncule  un  petit  foyer  de  ramollis'^oniont  qui 
avait  amené  la  paralysie  totale  du  moteur  oculaire  commun  sans  hémiplégie 
croisée.  En  général  la  paralysie  totale  de  la  troisième  paire  se  montre  dans  les 
cas  de  ramollissements  tris  étendus  (observations  de  Luton,  d*Alexander)  et 
d'autre  part  dans  certains  ramollissements  limités  siégeant  à  l'étage  inférieur 
au  point  de  convergence  do  toutes  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun 
(observation  do  Mayor,  de  Leyden).  Dans  le  cas  de  Cestan  et  Bourgeois,  où  le 
nerf  moteur  oeulaira  commun  gauche  était  complètement  détruit,  il  y  avait  perte 

(<)  P.  ^fARiE  et  G.  GouxAUt.  RamolUssemeot  de  la  substance  noire  de  Soeauneriog.  JiniM 

neurol.,  [W7>,  p.  347. 

t")  Cestan  cl  Bourgeois.  Syndrome  tle  Wclior  avec  autopsie.  Bevut  neurol. ,  lîMM),  p.  428 
(^}  Achard  et  L£vi.  ParaljrKie  totale  et  isolée  du  moteur  oculaire  commuo  par  foyer  de 
faoïollissement  pédonciilairs.  Anme  «Mitrol.,  1901,  p.  640. 
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du  réflexe  consensuel  pour  l'œil  droit.  Oyon,  d'Aslros  ont  npp<Mrté  des  £mU 
où  existait  avec  de  l'ophtaliuoplégie  externe  du  myosis. 

D'Ash\»<  atlmet  que  le  système  des  artères  de  roculo-motear  fournil  une 
arlëriole  au  noyau  du  pathétique,  aussi  y  aurait-il  lieu  de  rechercher  la  para- 
lysie du  pathétique  dans  les  paralysies  alternes  pédoncnhiree. 

Vhémiplégie  qui  se  voit  du  <  ùl*^  o|^io8é  à  la  lésion  est  fréquemment  incom- 
plète, au  moins  au  début.  Klle  e-^t  souvent  progressiye  et  devient  COODiplèle  et 
absolue  au  houf  d'un  temps  plus  ou  moins  long. 

Les  troubles  sensitifs  manquent  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas. 

Quand  les  troubte$de  la  dreukUion  te  produisent  aussi  dans  te  tystème  artériel 
pêdonculaire  postérfhwpérieùr  et  que  le  ramollissement  atteint  ces  réglions*  ce 
peut  observer  <le  nouveaux  signe*.  Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent 
très  marqués,  des  symptômes  d'incoordination  motrice,  d'ataxie  du  mouv»-- 
ment,  le  syndrome  de  Beoedikl  peuvent  exister  (voir  le  chapitre  consacré 
à  la  séméiologie  générale  des  lésions  du  pédoncule).  Les  troubles  ÎBteUcc» 
tuels  ont  été  notés  (Mayor,  Leyden,  Alexander,  d'Aslros). 

Les  troubles  de  la  parole,  la  dysarllirie  sont  inconstants  et  mériteraient  d'élue 
étudiés  dans  de  nouvelles  observations.  Dans  les  faits  de  Luton,  d'Oyon,  df 
Kahler  et  Pick,  d'Alexander,  les  troubles  de  la  parole  n  existent  |>aâ  el  il 
convient  de  remarquer  que  les  lésions  du  pédoncule  siégeaient  à  droite.  Dans 
les  observations  de  Mayor,  de  Leyden,  de  d'Astros,  où  les  ramollissement! 
s'étaient  produits  dans  le  pédoncule  gauche,  des  troubles  de  la  parole  sont 
notés.  Dans  le  cas  de  d'Aslros  où  toute  l'épaisseur  du  pédoncule  j^auche  était 
ramollie,  l'auteur  s'exprime  ainsi  :  *  Les  troubles  de  la  parole  sont  des  p]u> 
marqués.  Ce  n*est  pas  de  Taphasie  proprement  dite,  le  malade  construit  des 
phrases,  mais  ne  peut  arriver  à  construire  correctement  les  mots  et  à  prononcer 
nettement  les  syllnbes.  C'est  de  dy«arlhrie,  de  troubles  d'articulation  (juil 
s'aeril  à  un  degré  extrême.  Le  malade  répond  toujours  en  apparence  loi.'i 
quemenl,  mais  daus  un  bredouillemenl  inintelligible  ou  à  peu  près.  >  Duu> 
deux  des  cas  que  nous  avons  observés  avec  M.  Pierre  Marie  la  dysartbrie 
était  très  accentuée,  la  parole  expiratoire,  explosive;  il  s'agissait  de  ramollis- 
sement du  pédoncule  gauche. 

On  i)eul  observer  avec  le  syndrome  de  Wcber  de  V Uémiunopsic.  JofTroyi')  a 
rapporté  un  exemple  de  cette  association.  Celte  symplomalologie  est  due  à 
l'oblitération  de  l'artèra  cérébrale  postérieura  en  arriéra  de  la  communicante 
postérieure  et  en  conséquence  à  des  lésions  de  ramollissement  du  lobe  occipital. 
Dans  un  cas  de  Raym(md(*)  l'bémianopsie  était  associée  avec  un  syndrome  de 
Benedikl. 

Il  est  une  autre  forme  clinique  à  signaler,  c'est  le  syndrome  de  Weber  bila- 
téral. Souques (')  a  observé  chez  une  femme  de  50  ans  un  double  syndrome  de 
Weber  ainsi  constitué  :  une  hémiplégie  gauche  avec  une  paralysie  totale  et 
complète  de  la  troisième  paire  d  une  part  et  une  liémiparésie  droite  avec  une 
paralysie  partielle  et  incomplète  de  roculo-moleur  commun  gnuclie  d'autre 
part.  A  l'autopsie,  Souques  constata  des  lésions  bilatérales.  Dans  le  pédoncule 

(')  JopFROY.  Syndrome  temporaire  de  Weber  avec  tiémiopie  pcnaanentc.  Nouvelle  Iwnoyr. 
de  la  Salpitriire,  IWS,  n»  i. 
O  Rathond.  Sur  un  cas  d'assodalioa  d'bémianopsie  et  de  paralysie  alterne  supérieure. 

Gat.  de»  Mp.,  :>i  juillet  tWi. 

•  ^l  Soi  oi  Ls  Double  syndrome  •1c  Weber  suivi  d'autopsie.  Ream  iMtirot.,  1000,  p.  118^  et 
nouvelle  Icunu<jr.  de  la  6alpétri<iie,  IMM,  n*  2. 
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cérébral  droit  étail  un  foyer  de  ramollisfiemenl  qui  détruisait  le  noyau  rougo, 
les  fibres  de  la  iroisic'mc  paire  el  une  partie  ilu  pied  du  prdoiicii!!-  dans  le 
pédoncule  cérébral  gauche  existait  un  foyer  scléreux  détruisant  le  quart  interne 
du  pied  du  pédoncule  et  louchant  les  libres  de  Toculo-moteur  gauche.  Le 
moteur  oculaire  commun  droit  était  complètement  dégénéré.  Brissaud  a 
constaté  que,  dans  le  syndrome  de  Weber,  une  faible  participation  du  second 
nerf  de  la  troisième  <paire  est  plutôt  la  r^le  que  l'exception. 

Évolution.  —  Les  lésions  syphilitiques  du  pédoncule  sont  susceptibles  de 
régresser  par  un  traitement  approprié. 

Les  ramollissements  du  pédoncule  sont  toujours  d*un  pronostic  sérieux.  La 
mort,  dans  la  majorité  des  cas,  survient  assez  rapidement,  dans  un  laps  de 
temp*<  qui  varie  de  (juclques  jours  à  plusieurs  mois.  Très  souvtMit.  dans  les 
formes  prolongées,  les  malades  meurent  par  des  coniplu  ations  pulmonaires 
infectieuses  qui  se  localisent  avec  élection  du  côté  de  la  paralysie. 

Diagnostic.  —  La  présence  d'un  syndrome  de  Weber  implique  presfpie  !ou 
jours  l'existence  d'mw  affection  du  pédoncule.  Des  lésions  organiques  el  mt'^nie 
V/iysUh'ie  peuvent  cependant  simuler  la  paralysie  alterne  supérieure,  ainsi  que 
je  l'ai  inditjué  dans  le  chapitra  consacré  aux  paralysies  alternes  (page  Ali). 

La  lésion  pédonculairo  étant  reconnue,  il  faut  déterminer  sa  cause. 

Le  diagnostic  différentiel  entre  une  petite  hémorragie  et  un  ramollissement 
du  pédoncule  est  très  difficile,  surtout  dans  les  cas  h  début  brusque  par  un 
ictus.  Si  ce  dernier  a  été  précédé  de  prodromes,  si  ailleurs  les  symptômes  se 
sont  progresaivement  accentués  sans  ictus,  l'existence  d*un  ramollissement  est 
probable. 

Une  fumeur  '!n  pédoncule  sera  reconnue  par  les  signes  généraux  de  com- 
pression el  d  !iy[)ertension  inlracrfluienoe  (céphalée,  couTulsions,  vomissements, 
névrite  optique,  etc.). 

Une  seUrâse  en  plaques  anormale  pourrait  simuler  un  ramollissement  du 
pédoncule  se  traduisant  en  clinique  par  de  l'exagération  des  réflexes,  de  Thémi- 
parésie,  de  tremblement,  de  l'incoordination  motrice,  des  troubles  de  la 
parole,  etc.  Dans  les  cas  de  sclérose  on  i>la(|ues  l'affection  a  une  marche  plus 
lente,  elle  est  progressive.  L'évolution  de  la  maladie  assurera  presque  toujours 
le  diagnostic. 

Le  groupement  des  différents  symptômes  obeervés  chez  le  malade  permettra 
le  dia^'noslic  du  i^iér/c  du  foyer  de  ramollissement  dans  l'étage  inférieur  on  dans 
l'étage  supérieur  du  pédoncule. 

Traitanaai.  —  Le  traitement  des  ramollissements  du  pédoncule  ne  mérite 
pas  de  considérations  particulièras.  Je  ranvoie  pour  ce  sujet  au  traitement  des 

ramolli<>^oments  du  cerveau.  Les  mêmes  préceptes  thérapeutiques  el  hygié- 
niques convieunent  à  ces  localisations  différentes  de  lésions  identiques. 
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CHAPITRE  m 

HEMORRAGIE  DES  PÉDONCULES 

Parmi  les  foyers  h(^morragique?  des  pédoncules  ct-n'-hranx  il  faut,  avec  Duret, 
distinguer  d'une  pari  ceux  qui  provienneol  de  la  ruplurc  d  un  vaisseau  propre 
«lu  pédoncule,  d*mtre  part  cens  qui  résultait  ét  ce  que  le  sang  a  fusé  d'une 
régM»  fobine.  Les  hémorragies  du  corps  strié  et  du  thalamus,  par  exemple, 

fusonlparfois  dans  In  pédoncule. 

D'Astros  ('j,  dans  son  mémoire,  divise  les  hémorragies  pédonculaires  en  deux 
groupes  : 

I.  —  Les  hémorragies  provenant  d*artères  qui  ne  font  que  traverser  le  pédon- 
cule pour  se  rendre  à  la  couche  optique,  mais  ont,  avant  d'arriver  à  leur  destina» 

lion,  lin  trajet  intrapédonculaire  ns^ez  lonsr  La  rupture  de  ces  artères  (artères 
optiques,  postérieures  externes,  artères  optiques  postérieures  internes)  crée  des 
foyers  d*hémorragiedaM la  partie  supérieurs  des  pédoncules. 
IL  —  Les  hémorragies  pédcmculaires  produites  jiar  la  rupture  des  artères 

nourricières  du  pédoncule.  Les  foyers  les  plus  importants  sont  ceux  qui  sont 
créés  par  la  rupture  des  artères  du  moteur  oculaire  commun}  ces  foyers  siègent 
à  la  partie  interne  du  pédoncule. 

Anatomie  patbologiquê  et  Symptomatologie^—  l.  L'hémorragie  peut  être 

due  à  la  rupture  des  artrres  optiques  dans  leur  trajet  pédonculaire.  La  rupture, 
dans  certains  cas,  se  produit  dans  le  thalamus  et  le  sang  fuse  secondairement 
dans  le  péd(mcule.  Les  hémorragies  sont  en  général ^fibaes.  CUniquementelles 
se  traduisent  par  le  syndrome  hémiplé^e.  Gomme  le  nerf  moteur  oeulaws 

commun  est  rarement  atteint,  l'hémiplégie  allcrne  est  rexception.  D'Aslros  fait 
une  distinction  entre  les  hémorragies  pédonculaires  supérieures  produites  par 
la  rupture  des  artères  optiques  externes  et  celles  relevant  de  l'artère  interne 
postérieure.  Cette  dernière  artère,  en  effet,  se  dirige  vers  le  thalamus  dans  la 
partie  interne  du  pédoncule  et  passe  au  voisinn^^c  du  noyau  supérieur  du  moteur 
oculaire  commun.  L'hémorragie  résultant  de  la  rupture  de  l'artère  optique 
postéro-interne  pourrait  atteindre  simultanément  les  libres  motrices  dont  la  des- 
Iniction  amène  Thémiplégie  et  le  noiyau  supérieur  de  Toculo-moteur  ccmimun 
dont  k  destruction  détermine  la  paralysie  de  Tiris  et  de  raccommodation.  11 
s'agirait  là  d'une  paralysie  alterne  non  encore  déerile  qui,  d'après  d'Aslros, 
serait  caractérisée  par  l'hémiplégie  d'un  calé  du  ro7-ps  rt  l'op/italmoplégie  interne 
de  l'autre  cOlé,  les  muscles  externes  de  l'œil  pouvant  rester  intacts. 

II.  —  La  rupture  de  Vartére  du  moteur  œutaire  eofnmun  amène  des  hémorra- 
gies de  la  partie  interne  du  pédoncule.  Di  -;  observations  ont  été  publiées  par 
l'ennel,  Weber,  Leleinturier,  Hickards,  I.eube,  Bouchaiid.  Si  la  rupture  dn  l'nr- 
ère  du  moteur  oculaire  commun  a  lieu  dans  la  première  partie  de  son  trajet  à 

(!)  lyAtmos.  Pathologie  du  pédoncule  cèrélnaL  AraiM  4t  méd.,  1tt4. 
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travers  r('lage  inférieur  du  pédoncule,  on  constatera  un  foyer  situé  presque 
immédiatement  au-dessus  de  la  protubérance  avoisinanl  le  raphé  médian  (autop- 
sicde  Weber).  l^a  rupture  des  artères  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule  amène 
un  foyer  hémorragique  occupant  la  partie  interne  du  pédoncule  au-dessus  du 
locus  niger,  en  avant  de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Ce  foyer  peut  s'étendre  en  hau- 
teur depuis  la  protubérance  annulaire  jusqu'au  troisième  ventricule.  Rickards  a 
constaté  l'occlusion  de  l'aqueduc  de  Sylvius  par  compression  du  canal  contre  les 
tubercules  quadrijumeaux  ;  il  peut  en  résulter,  ainsi  qu'il  est  facile  de  le  com- 
prendre, unb  accumulation  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ventricules  du 
cerveau.  Dans  certains  cas  le  foyer  hémorragique  peut  se  rompre  dansl'aqueduc 
de  Sylvius  ou  le  troisièrae^  ventricule.  Les  hémorragies  dans  l'étage  supérieur 


Fio.  trw.  —  Cas  Baz...  F.  Foyer  hémoiTa^>if|uedans  le  locus  niger  et  la  rt:;;ion  de  la  ralolle  diipMoneule  droit. 
Nr.  .Noyau  rouge.  1*.  Voie  pyracnidale  (Collection  Pierre  Marie). 

du  pédoncule  peuvent  être  moins  étendues.  En  eiïet  les  branches  terminales  de 
l'artère  de  l'oculo-moleur  commun  peuvent  se  rompre  vers  leur  terminaison  et 
produire  là  de  petits  foyers  qui,  s'ils  sont  multiples,  peuvent  néanmoins  rester 
distincts  vu  la  divergence  de  ces  artérioles  terminales  (d'Astros). 

Les  hémorragies  pédonculaircs  internes  se  traduisent  en  clinique  par  le  syn- 
drome de  la  paralysie  alterne  supérieure  :  hémiplégie  totale  d'un  côté  du  corps 
et  paralysie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  du  côté  opposé.  Il  faut  remarquei 
cependant  que,  si  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  est  constante,  l'hé- 
miplégie au  contraire  est  un  symptôme  contingent.  Ce  fait  s'explique  très  bien, 
car,  dans  les  cas  de  petits  foyers  hémorragiques,  la  voie  pyramidale  peut  n'ôlro 
que  partiellement  lésée  ou  même  être  respectée. 

De  même  que  l'analomie  pathologique  nous  a  permis  de  distingueras  foyers 
hémorragiques  de  l'étage  inférieur  du  pédoncule  et  ceux  de  l'étage  supérieur, 
de  même  en  clinique  on  peut  observer  une  symptomatologie  dissemblable  dans 
l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  éventualités. 

Les  hémorragies  pédonculaires  internes  de  Vêlage  inférieur  ont  pour  manifes- 
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talion  clinique  le  syndrome  de  Weber.  Comme  pour  les  hémorragies  cérébrales 
on  peul  observer  quelques  prodromes  :  maux  de  téte,  vertiges,  etc.  Les  malades, 
en  effet,  sont  le  fAm  souvent  âgés  éi  arlMoscléreuz*  Dans  on  cas  rappoiift  par 
Simonin  et  Dopler('),  il  s'agissait  d'un  indÏTÎdlljeuneatteînt  d'artériosclérose  géné- 
ralisée, le  syndrome  de  Weber  s'élait  créé  au  décours  d'une  rougeole.  Sous  i'in- 
lluence  de  cette  infection,  il  s'était  produit  des  hémorragies  dans  le  raésocéphale. 

La  paralysie  da  moteur  oculaire  commun  da  cAté  de  la  lésion  est  totale  (obser> 
vations  de  Weber,  de  Leteinturier).  La  musculature  externe  et  la  musculalure 
interne  de  l'œil  sont  paralysées,  ce  quise  comprend,  carrhémormeri^i  se  fait  dans 
une  région  où  convergent  toutes  les  flbres  radiculaires  de  la  troisième  paire. 
L'hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lésion,  dans  les  grosses  hémorragies,  est  éga- 
lementtotale.  Bennet  signale  des  mouvements  spasmodiques  intermittents  dans 
la  mâchoire  de  son  malade.  Weber  a  observé  des  spasmes  de  la  jambe  paralysée. 

L'hémianesthésie  est  notée  dans  quelques  observations,  mais  il  semble  qu'elle 
régresse  rapidement.  Certains  auteurs  ont  constaté  des  troubles  vaso-moleurs. 

Les  hémorragies  pf'doneulains  titlernss  de  Fitag»  sttpiriêttr  offrent  certaines 
particularités  cliniques.  Des  vomissements  peuvent  se  voir  au  début  de  l'afTec- 
lion.  Leube  et  Hickards  ont  observé  chez  lenrs  malades  une  céphnlaltrif  posté- 
rieure, de  la  somnolence,  de  la  torpeur  intellectuelle,  du  délire  incohérent.  Pour 
Rickards  cet  état  mental  serait  causé  par  l'accumulation  du  liquide  céphalo- 
rachidien  dans  les  ventricules  du  cerveau,  cette  accumulation  étant  due  à  la 
compression  de  Taqueduc  de  Sylvius  par  l'hémorragie.  On  peut  constater  la 
déviation  conjuguée  de  la  téle  et  des  yeux,  la  titubalion  cérébelleuse. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  partielle,  l'ophlalmoplégie  externe  est 
dissociée,  caries  fibres  radiculaires  du  nerf  8*écartent dans  Tétage  supérieur  du 
pédoncule.  Si  les  noyaux  d'ori^'inedu  nerf  moteur  oculaire  commun  sont  atteints 
par  l'hémorragie,  la  paralysie  prendra  les  cararh  re^  des  paralysies  nucléaires. 
iJ'Astros  fait  remarquer  que  l'absence  d'ophtalmoplégie  interne  est  la  règle.  Il 
existe  cependant  certaines  observations  où  l'intégrité  des  muscles  de  l'iris  ne 
paraît  pas  absolue. 

L'hémiplégie  du  côté  opposé  à  la  lédon  n'est  pas  un  symptôme  nécessaire  des 

hémorragies  de  l'étage  supérieur, «elle  manque  dans  beaucoup  de  cas;  mais,  si 
le  foyer  est  volumineux,  la  région  du  pied  du  pédoncule  et  la  voie  pyramidale 
peuvent  cependant  être  comprimées. 

Weber,  Leube  ont  signalé  dans  les  hémorragies  pédonculaires  internes  le 
ralentissement  du  pouls.  Weber,  Rickards  ont  noté  la  constipation  opiniAIre. 

III.  —  Les  hémorragies  du  pédoncule  produites  par  la  rupture  des  autres  ar- 
tèreê  nourricières  amènent  des  symptômes  variables  suivant  leur  siège.  L'hémi- 
plégie est  fréquente,  mais,  comme  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun  ne 
sont  pas  lésées,  le  syndrome  de  Weber  n*est  pas  réalisé;  les  observations  d'ail- 
leurs sont  très  rares. 

Les  hémorragies  des  pédoncules  cérébraux  peuvent  causer  la  mort  subite,  tel 
le  cas  de  Gomil  (*).  Souvent  la  mort  survient  par  des  lésions  secondaires  pleuro- 
pulmonaires.  \\'eber,  Rickards,  Andral  ont  noté  la  prédominance  de  ces  lésions 
du  côté  de  la  paralysie. 

(*)  Simonin  et  Dorrri'..  Syndrome  de  Weber  et  gnngrène  deS  OrtellS  an  déCOWS  d'au 
rougeole.  Areh.  de  méd.  expir.  et  (tanoL  jwfA.,  1003,  p.  G29. 

<*)  CoBMiL.  Hémorragie  pédonenlalre,  mort  subite.  BuU.  d*  to  Soe.  «mat.  4e  Parie,  WO, 
I».  I». 
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CHAPITRE  IV 
TÏÏMEURS  SES  PtBOHCVLBS 

EtioJogie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  tumeurs  des  pédoncules  sont 
relativement  rares.  Parfois  on  observe  desgommeê  $yphUUiqueg,  des  gliomes,  des 

Rnymond  et  Ceslan(')  ont  trouvé  dans  une  autopsie  une  tumeur  delà  grosseur 
d  une  petite  noix  logée  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche. Celle  tumeur  avait  lésé 
à  gauche  la  totalité  du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de  Rcil,  le  noyau 
de  la  troisième  paire,  à  droite  la  moitié  interne  du  noyau  rouge.  Elle  était  con- 
stituée par  une  série  de  tubesayant  complMement  iru  uit  lo  substance  nerveuse. 
I^T  paroi  de  ces  tubes  était  formée  par  une  couclie  de  cellules  cylindriques,  à 
coDlour  bien  limité,  à  noyau  central  allongé,  très  coloré.  La  tumeur  s'agrandis- 
sait par  des  bourgeons  externes  des  tubes,  bourgeons  à  l'inlérieur  desquels 
pénétraient  des  papilles  vasculaires  donnant  ainsi  au  néoplasme  un  aspect  papil- 
lomafeiix.  Le  centre  de  la  himeur  était  en  nécrobiose  complète.  Les  auteurs 
n'ayant  pas  trouvé  de  cancer  dans  les  viscères,  se  basant  aussi  sur  les  caractères 
des  cellules  néoplasiqucs,  sur  ce  fait  que  la  pie-mère  du  pédoncule  était  revêtue 
d'une  coucbe  de  cellules  néoplasiques  avec  painlles  bourgeonnantes  dirigées  vers 
rinlérieur  du  pédoncule,  admirent  que  la  tumeur  n'était  pas  secondaire  à  un 
cancer  viscéral  passé  inaperçu,  mais  qu'elle  était  primitive.  Ils  supposèrent,  avec 
quelques  réserves,  qu'il  s'agissait  d'un  cas  de  papiilome  primitif  épithélioxde  de 
la  pi»-mère. 

Les  tumeurs  du  pédoncule  les  plus  fréquentes  sont  incontestablement  les 
tumeurs  tuberruletisrf;.  D'nprès  Allen  Starr,  sur  21  lumonrs  divorces  des  tubercules 
quadrijumeaux  et  des  pédoncules,  16  étaient  de  nature  luberculeuse.  Haviart(*) 
a  réuni  dans  sa  thèse  inaugurale  43  cas  de  tubercules  du  pédoncule.  D'Aslros  et 
Hawthom(*),  Guinon  (')  rapportaient  récemment  de  nouvelles  observations. 

Sur  34  observât  ions  de  tubercules  du  pédoncule  où  l'Age  est  indiqué  on  trouve 
5  sujets  ayant  moins  de  deux  ans,  fi  entre  deux  et  quatre  ans,  7  entre  (|uatre  et 
dix  ans,  5  entre  dix  et  vingt  ans,  15  entre  vingt  et  cinquante-deux  ans.  On  voit 
donc,  d*apr6s  cette  statistique,  que,  si  le  jeune  âge  est  particulièrement  prédis- 
posé ftux  tubercules,  ceux-ci  n'épargnent  pas  l'âge  adulte. 

Comme  pour  les  autres  localisations  tuberculeuses  de  l'encéphale,  on  trouve 
souvent  de  la  tuberculose  pulmonaire  ou  gaoglionnaire  concomitante. 

(*)  Raymond  et  Cestan.  Sur  un  cas  de  papiilome  ^piUiélioïde  du  noyau  rouge.  Contriba- 
tioo  à  rétade  des  fonctions  da  oojrau  rouge.  Arch.  de  neurol.,  1902,  p.  83.  —  Raymond.  Sur 
une  fonne  partleulttoe  da  STadrome  de  waber.  Clin,  dw  mol.  dte  tffêt,  ncnwM,  0*  série, 
1O05,  p.  411. 

(*)  RAVtAirr.  Le»  tuberculet  de»  pédotifule»  c^ribrnnx.  Thèie  de  Lille,  liXW. 

:'i  I)'A!<Tnos  et  Hawtiioun.  Syndrome  de  [<eiie<likt.  Tobcrcale  flolilalre  dtt  pédonculfl 
cérébral  (étage  supérieur).  Revut  neurol.,  100*2,  p.  077.  . 
:  (*)  Qvm»,  Soe.  dè  pMMrte,  I»  mai  1WS. 
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Le  nombre  des  tubcrculos  existant  dans  le  pëdonrulc  voric  suivant  les  cas. 
Parfois  le  pédoncule  est  le  siège  d'un  seul  tubercule  et  celui-ci  peut  ôtre  le  seul 
existant  dans  toute  la  masse  encéphalique.  Parfois  on  trouve  plusieurs  tuber- 
cules; dans  certaines  observations,  on  les  a  vus  coïncider  avec  des  tumeurs 
tuberculeuses  du  cerveau. 

Le  volume  de  ces  tumeurs  tuberculeuses  varie.  Les  unes  ont  le  volume  d'un 
pois,  d'une  cerise,  les  autres  le  volume  d'une  aveline,  d'une  noix.  Ils  occupent 
tantôt  une  faible  étendue  des  pédoncules,  tantôt  leur  presque  totalité,  ils  peuvent 
même  s'étendre  à  la  protubérance,  aux  tubercules  quadrijumeaux,  au  thalamus. 
Dans  un  cas  souvent  cité  de  lirup'^,  une  fumeur  tuberculeuse  s'éternl.iit  depuis 
le  ventricule  latéral  jusqu'au  bulbe  en  passant  par  le  pédoncule  et  la  protu- 
bérance. 

Le  siège  des  tubercules  n'est  pas  constant.  Tantôt  ils  se  rencontrent  dans  la 
région  du  pied  du  pédoncule,  tantôt  dans  la  région  de  la  calotte,  tantôt  dans  la 

substance  noire  de  Scemmering.  Leur  forme  est  sphérique  ou  allongée. 

Les  tubercules  du  pédoncule  se  ramollissent  et  dans  les  autopsies  la  tumeur, 
en  général,  offre  les  caractères  du  ramollissement. 

Le  tubercule  e^t  parfois  cncup^ulé  et  certains  auteurs  ont  décrit,  outre  une 
vérifnble  coque  fibreuse,  des  rloisons  de  mt^me  nature  qui,  parties  de  cette  cap- 
sule, viendraient  diviser  la  tumeur  en  autant  de  logettes.  Très  souvent, à  la  péri- 
phérie, le  tissu  néoplasique  s'infiltre  et  dissocie  le  tissu  nerveux  de  sorte  que 
rétendue  des  destractions  de  la  substance  nerveuse  n'est  pas  en  rapport  avec  le 
volume  de  la  tumeur  (Raviart).  La  substance  nerveuse  est  infiltrée  d'éléments 
embryonnaires. 

L'hydrocéphalie,  la  méningite  tuberculeuse  compliquent  souvent  les  tuber* 
cnles  des  pédoncules  cérébraux. 

Symptômes.  —  Le^  tumeurs  du  pédoncule  se  traduisent  en  clinicjue  par 
deux  groupes  de  symplùmes  :  1"  des  symplùmes  de  compresaion,  communs  à 
toutes  les  tumeurs  de  l'encéphale  ;  des  symptôme»  de  lésion  en  foyer.  Dans  les 
cas  de  tumeur  tuberculeuse,  la  fréquence  de  la  méningite  tubereulense  et  do 
l'hydrocéphalie  ventriculaire  explique  la  complexité  fréquente  de  la  aympttmia- 
tologie. 

Lee  symplOmes  de  compression^sur  lesquels  je  crois  inutile  d'insister,  sont  :  la 
céphalée,  les  vomissements,  les  convulsions,  Taffaiblissement  intellectuel,  les 
vertiges,  le  coma,  les  modifications  du  pouls  et  de  la  respiration,  la  stase  papil- 
lairc,  la  névrite  optique.  1, 'examen  du  fond  de  l'oeil  donne  des  résultats  assez 
variables.  La  névrite  optique  œdémateuse  est  sans  nul  doute  souvent  observée, 
maïs  on  a  vu  des  tubercules  volumineux  ne  déterminer  aucun  trouble  du  fond 
de  l'mil;  telles  sont  ^es  observations  de  Ross,  Mendel,  Kraffl*Ebing,  Grelwe, 
Raviart.  L'absence  de  névrite  optique  n'antorisê  d(me  pas  à  éliminer  le  dia- 
gnostic de  tumeur  du  pédoncule. 

Dans  un  cas  de  Gintrac  un  tubercule  du  j>édoncule  cérébral  droit  ne  causa 
aucun  symptôme  de  lésion  en  foyer,le  sujet  âgé  de  six  mois  ne  présenta  que  des 
convulsions.  7[IiB,  tubercule  siégeait  dans  la  partie  inférieui^  et  externe  du 
pédoncule. 

Les  symptômes  propres  aux  tumeurs  du  pédoncule  varient  suivant  la  localisation 
de  celles-ci.  Nous  avons  principalement  en  vue  dans  cette  description  les  tuber> 
cules  qui  constituent  les  tumeurs  les  plus  fréquemment  eoiulatées.  Raviart  fait 


tUMEURS  DÉS  PÉDONCULES.  lO 

remarquer  que  22  fois  sur  58  faits  de  tu  hercule  bien  observés, un  syndrome  alterne 
a  été  décrit.  Celui-ci,  dans  la  majorilt'  des  cas,  se  coii'-iiliu»  lentement.  Pendant 
un  laps  de  temps  variable,  les  troubles  croisés,  moteurs  ou  sensitifs,  existent  seuls. 
Les  phénomènes  oculaires  ne  ftmtleur  apparition  que  plus  ou  moins  longtemps 
dans  la  suite.  Dans  certaines  circonstances  ce  sont  au  contraire  les  troubles 
ociiJnirps  (plosis,  «{rahi'=me,  etc.)  qui  apparais«!pnt  les  premiers,  la  paralysie  du 
côlô  opposé  se  montrant  après.  Parfnis  la  paralysie  alterne  a  été  conslaléo  à  la 
suite  d'un  ictus,  alors  souvent  les  troubles  directs  et  croisés  se  produisent  simul- 
tanément. 

La  paralyiiie  du  inr.trur  oculaire  commun  peut  être  complète  comme  dans  les 
cas d'ArchainbauIt,  KraITt-Ehinpr,  Boiivrrotel  Cliapotot.  L"ophlaImopléj>ic  interne 
peut  exister  seule  (cas  de  Fleischmann),  l'ophlalmoplcgie  externe  a  été  observée 
à  l'état  isolé  par  Gallofe.  Dans  la  plupart  des  eas  on  se  trouve  en  présence 
d'ophlalmo|dégie  interne  et  externe  incomplètes  ou  comlunées  (ptoais,  dilata- 
tion de  la  ptipille,  strabisme  externe,  etc.). 

Vhi'mipléffif  prdonrulaire  peut  <Mr('  totale  portant  alors  sur  la  face, l'hypoglosse, 
les  membres;  elle  peut,  au  contraire,  n'afTecler  que  séparément  chacune  de  ces 
régions.  L'exagération  des  réflexes,  la  trépidation  épilcptolde  sont  fréquentes. 
L'hémir  horée  accompagnant  l'hémiplégie  a  été  observée  dans  plusieurs  cas. 
Le  tremblement  a  été  noté  dans  diverses  observations.  Dans  celle  de  Mendel  et 
celle  de  Audry,  le  tremblement  revêtait  un  caractère  intentionnel.  Chez  le 
malade  de  Blocq  et  Marinesco  il  affectait  une  grande  ressemblance  avec  le  trem- 
blement parkinsonien,  si  bien  que  le  diagnostic  de  paralysie  agitante  hémiiaté- 
rale  fut  porté  par  ces  auteurst  Gowers,  Henoch,  Grawitx  ont  aussi  noté  Tliémi* 
tremblement. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits  rhcmiataxie  que  l'on  trouve  signalée  dans 
quelques  observations. 

Les  troj(l.)l<  s  il.:  ht  sensUrUiU  s'observent  parfois  :  hémianesthésie,  hémihyper- 
algésie,  fourmillements,  sensations  douloureuses.  Des  syniptùines  douloumux 
ont  été  signalés  dans  le  domaine  du  trijumeau  et  sont  sans  doute  en  relation 
avec  réitération  de  la  racine  descendante  de  la  cinquième  paire.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas  de  tumeurs  du  pédoncule,  il  n'y  avait  pas  de  troubles  sensitifs 
malgré  la  destruction  du  ruban  de  Heil.  I!  n'est  pas  prouvé,  me  semble  t-il, 
que  la  sensibilité  soit  conduite  exclusivement  par  le  ruban  de  Reil  et  nous 
savons  d'ailleurs  que  les  suppléances  sont  extrêmement  faciles  aux  conducteurs 
détruits. 

Dans  un  cas  de  Haene](<)  une  tumeur  très  étendue  avait  déterminé  la  para- 

tysie  du  trijumeau,  du  facial,  de  l'acoustique. 

On  a  noté  parfois  des  troubles  vaao-moleui's  et  theruniqviei  du  côté  de  la  para- 
lysie. 

Marche.  Formes  cliniques. —  Il  existe  (le^;  tumeurs  tuberculeuses  du  pédon- 
cule dont  la  marche  est  foudroyanlc.  Un  eiilunt,  par  exemple,  tombe  dans  lé 
coma  et  meurt  en  quelques  jours  sans  avoir  repris  connaissance. 

Les  twmun  de  kt  eatoUe  et  les  tumeur»  du  pied  dû  pédoneide  donnent  lieu  è 
une  symptomatologie  un  peu  dissemblable. 

.  (')  lUns  Haenbl.  Kliniscber  Beilrag  xur  IteDolaUs  der  EriwanluuiMn  des  Himadieiikel». 
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La  lésion  dan?  rorlains  m?  pfuf  envahir  les  deux  pédoncules,  Bonnefin,  Bon- 
vprel  et  Chapolot,  KralTt-Ebing  oui  observé  un  syndrome  alterne  bilatéral.  Par- 
fois on  voit  un  syndrome  de  Wcber  se  compliquer  simplement  d'une  paralysie 
de  rocalo>moteur  comman  du  côté  oppooé,  celte  dernière  pouvant  d'ailleurs 
ro«tcr  incomplète. 

Les  tumeurs  du  pédoncule  évoluent  toujours  avec  une  assez  grande  rapidité. 
Dans  les  tumeurs  tuberculeuses  l'état  générai  s*aggrave,  des  convulsions  et  du 
délire  se  montrent^  les  sphincters  se  paralysent  et  la  mort  survient.  La  durée 
apparente  (car  on  ignore  la  durée  de  la  phase  latente)  varie  dans  ces  cas  de 

qiielrnie<?  jours  î")  qiH'lqiie<;  mois.  Des  romplicafions  peuvent  d'ailleurs  SUrvenîr 
parmi  lesquelles  la  méaingitc  tuberculeuse  est  une  des  plus  graves. 

Diagno&Ue.'-'  Les  éléments  du  diagnostic  d*nne  tumeur  du  pédoncule  seront 

fournis,  d'une  part,  par  les  signes  généraux  de  compression  indiquant  rexistenoe 
d'une  tumeur  et,  d'autre  port,  par  les  sip^nes  de  lésions  en  foyer  permettant  de 
localiser  celte  tumeur  inlracrànicnnc  dans  le  pédoncule.  L'existence  du  syn- 
drome de  Weber  est  un  des  meilleurs  symptômes  de  la  localisation  pédonculaire. 

Les  tumeunde  la  base  du  crâne  peuvent,  en  comprimant  le  faisceau  pyrami- 
dal, (^Ire  la  cause  d'une  paralysie  alb'rnf'.  mais  ces  tumeurs  sont  i^^rinTalcmtMit 
accompagnées  de  la  paralysie  de  plusieurs  nerfs  crâniens,  parfois  existe  de 
Texophtalmie.  De  plus  les  deux  pédoncules  sont  souvent  intéressés.  Ukyslérie 
peut  simuler  le  i^drome  de  Weber,  j*ai  Indiqué  ailleurs  les  signes  permettant 
de  reconnaître  la  névrose  (page  480). 

La  tumeur  du  pédoncule  étant  diagnostiquée,  il  faudra  essayer  de  la  localiser 
en  recherchant  avec  soin  les  signes  traduisant  la  lésion  des  libres  de  la  calotte, 
ou  la  lésion  des  fibres  du  pied.  Nous  avons  vu  que,  dans  les  lésions  de  la  calotte, 
la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  est  souvent  partielle,  car  les  filets  radi^ 
culaires  d»i  nerf  sont  écartés  les  uns  <les  autres;  au  contraire  les  tumeurs  de 
l'étage  inférieur  du  pédoncule  causent  plus  fréquemment  la  paralysie  totale 
de  la  troisième  paire.  Dans  les  tumeurs  de  la  calotte,  les  troubles  moteurs  ne  se 
présentent  pas  sous  la  forme  de  grosse  paralysie,  mais  on  observe  spécialement 
de  l'incoordination  motrice,  du  tremblement  intentionnel,  de  la  démarche  céré- 
belleuse, de  l'asynergie,  de  la  dysarthrie  rappelant  celle  de  la  sclérose  en 
plaques. 

Il  faut  enfin  déterminer  la  nature  de  la  tumeur.  On  recherchera  toujours  les 

antécédents  syphilitiques  et  les  stigmates  de  celte  afleclion.  Dans  le  cas  de 
syphilis  cérébrale  l'examen  chimicpu'  et  cylologiquc  du  liquide  céphalo-rachidien 
pourra  peut-être  fournir  des  indiculions  en  montrant  une  quantité  anormale 
d*albttmine  et  Texistence  de  lymphocytes.  Chez  un  sujet  jeune  on  songera  à  une 
tumeur  tuberculeuse,  diagnostic  qui  sera  rendu  plus  vraisemblable  si  le  malade 
a  des  signes  de  tuberculose  osseuse,  articulaire,  ganglionnaire  ou  pulmonaire, 
sll  est  un  héréililairo  tuberculeux.  11  faut  bien  savoir  cependant  que  le  diagnos- 
tic clinique  de  la  nature  d'une  tumeur  est  extrêmement  diiticile.  Dans  un  cas  de 
Sutton,  par  exemple,  une  tuberculose  pulmonaire  avait  fait  croire  è  la  nature 
babereuleuse  d'une  tumeur  du  pédoncule,  Tautopsic  montra  un  gliome.  C'est 
en  eiïet  seulement  sur  la  table  d'autopsie  ou  au  laboratoire  que  l'on  détermine 
avec  exactitude  la  structure  histologique  de  la  tumeur. 


Traitement. — Quand  on  soupc<mnera  une  tumeur  q^phUitique,  on  pntiqueFt 


LÉSIONS  TH.VLMATIOUES  DES  PÉDONCULES. 


un  Irailemenl  spt^cifiqtie  intensif.  Dans  les  autros  cns  la  Iht'rapeuliquo  inlerne 
no  donne  aucun  résultai.  Les  tumeurs  du  pédoncule  âont  au-dessus  des  res- 
sourças d*ona  interventicm  chirurgicale. 


CHÂPlTil£  V 
LfiBIOVS  TRAIWATIQirES  DBS  PÉDOHCVLBS 

La  situation  profonde  des  pédoncules  cérébraux  explique  que  les  plaies  de 
cette  r^on  du  névraxe  soient  rares.  Dans  les  blessures  par  armes  &  feu,  on  a 

pu  constater  parfois  des  lésions  des  pédoncules  coexistant  avec  dos  délabre- 
ments ossi'ux  plus  ou  moins  importaiils.  J'ai  rappelé  ailleurs  une  observation 
curieuse  d'Eisenlohr  où  une  balle  de  revolver  était  restée  Oxée  dans  un  luber- 
cnle  quadrijumeau. 

Plus  intéressantes  sont  les  léstOM  des  pédoncules  à  la  suite  d'un  Irauma- 
tismc  intra-orbilaire.  Dans  une  observation  de  Pamard  (d'Avignon)  une  lame 
de  fleuret  pénétra  dans  l'orbite  entre  la  paroi  externe  et  le  globe  oculaire,  s'in- 
sinua dans  la  crflno  par  la  partie  interne  de  la  fente  spbénoldale,  lacérant  la 
partie  interne  du  sinus  caverneux  et  détruisant  le  pédoncule  cérébral.  Oberlin 
a  observé  un  fait  semblnble. 

Martiale),  dans  un  travail  fait  sous  l'inspiration  de  Pierre  Marie,  a  constaté  à 
la  suite  du  nombreuses  expériences  sur  le  cadavre  que  les  parties  cérébrales 
lésées  en  cas  de  pénétration  par  voie  orbitaire  sont  presque  constamment  les 
suivantes  :  to  efaiasma  ou  les  bandelettes  optiques  en  arrière  du  chiasma,  le 
pi'ilonritle  a  son  entrée  dans  le  cerv'eau  ou  au-dessous,  la  corne  sphénoïdale.  la 
capsule  interne,  la  couche  optique,  le  corps  strié.  Retenons  de  ces  expériences 
ce  fait  que  le  pédoncule  peut  être  lésé  à  la  suite  de  traumatismes  intra«oibi- 
taires,  ce  que  d'ailleurs  la  clinique  avait  montré. 

w 

CHAPITRE  VI 

POLIEHCÉPHALITE  8DP£ai£UA£  HÉMORRAGIQUE  AIGUË 

Gayet(*)  a  attiré  railention  sur  les  lésions  aiguës  hémorragiques  siégeant  au 
niveau  des  parois  du  troisième  et  du  quatrième  ventricule.  Wernicke  (*)  étudia 
des  faits  semblables  sous  le  nom  de  poliencéphalite  supérieure  hémorragique  ; 

(•)  Martial.  De  l'hémiplégie  Iraunuilii/ue.  Thèse  de  Paris»  1900. 
(■)  Gayet.  Archivf  de  phyêiotogiet  1875,  p.  341. 

(■)  WmificKi.  Die  aoala  hlmorrlMgiaQhe  PoUeiieephalitla  aiqierior.  tdMudk  4»  OdUnt> 
hmiUMUn,  Bd  II,  p.  Ml. 
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cet  auleur  ÏDsista  sur  l'alléralioa  inflammatoire  des  noyaiut  des  nerfs  moteurs 
-lie  rcBil  et  sur  rérolntion  rapide  de  raffSection  qui  aboutit  A  la  mort  eu  dix 
A  quatoRe  joura.  Thomsen  (')  rdata  l'autopsie  de  cas  de  paralysies  nucléaires 
aiguës  des  musoîrs  do  rœil  survenues  chez  les  alcooliques,  cas  diniquemeol 
Identiques  à  ceux  de  W  ernicke. 

D'autres  observations  plus  récentes  ont  été  rapportées  par  KojcwnikolT, 
Eisenlohr,  Hurawieff,  Bœdeker,  Jaeobaeus,  SchQle,  Goldscheider,  Gttdden,Rai- 
mann,  Hori  et  Schlesinger,  Boziolo,  Wildbrend  et  Saenger. 

Étiologie.  —  L'analyse  des  différentes  observalionij  prouve  que  ïalcoolisme 
throniquc  joue  tin  grand  réle  dans  la  genèse  de  rafTection.  Des  cas  de  pollen- 
oéphalîte  supt^rieiirc  ont  (M-  signalés  à  la  suite  d'tntoxicalKMW  par  Tacide  sulfu- 
rique,  par  l'oxyde  de  rarijonc.  Oppenhcim  a  observé  une  poliencéphalile 
hémorragique  chez  un  individu  qui  avait  été  longtemps  traité  avec  du  lysol. 

Les  maladies  infectieuses  sont  parfois  la  cause  de  la  maladie.  Ilarfan  (')  a 
signalé  un  cas  d'ophtalrooplégie  externe  d'origine  nucléaire  A  la  suite  de  la  Tarl- 
eelle.  Bozzolo  (')  a  vu  des  faits  de  policncéphalile  ht^morragique  supérieure  à  la 
suite  de  la  grippe.  Oppenheim  insiste  aussi  sur  celte  étiologie  grippale.  La 
syphilis  est  un  iacleur  éliologique  chez  quelques  malades. 

Il  semble  que,  dans  certains  cas,  les  intoxiealionê  itorigine  «{tmenlocrs 
(viandes  avariées,  charcuteries,  poissons),  puissent  être  incriminées. 

Dans  un  cas  de  Luce  (')  une  poliencéphalile  hémorragique  supérieure  fut 
observée  au  cours  de  la  granulie, 

Claude,  au  cours  d'œmens  des  centres  nerveux  d'animaux  intoxiqués  par 
des  toxines  mtert^iennes  (empoisonnements  aigus  ou  lents)  a  souvent  rencon- 
tré des  lésions  inflammatoires  dans  certaines  parties  de  i'isthme  de  l'encéphale, 
lésions  accusées  surtout  au  niveau  des  Ilots  de  substance  grise. 

SymptOÊBiBB.  —  La  maladie  survient  souvent  chez  des  individus  qui  présen- 
taieni  d^uis  longtemps  des  signes  de  l  inloxication  alcoolique  chronique.  Des 
prodromes  sont  parfois  conslali's,  le  malade  s<»  plaint  de  céphalée  violente,  de 
vertiges,  de  vomissements.  Dans  certains  cas  on  a  constaté  de  la  rigidité  de  la 
nuque.  On  peut  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  alors  d'une  légère  irritation 
méningée.  La  somnolence,  l'apathie,  le  délire  apparaissent  rapidement,  en 
même  temps  que  se  développent  des  paralysies  des  muscles  des  yeux. 

Parfois  on  observe  une  ophtalmoplégie  externe  hilatérale  et  totale,  le  fait  est 
relativement  rare.  Le  plus  souvent  les  deux  yeux  sont  inégalement  atteints  et 
tous  les  muscles  moteurs  d'un  globe  oculaii-e  ne  sont  pas  paralysés.  Tantôt  on 
observe  des  paralysies  associées,  tantôt  les  deux  mu-(  !<  <  liroits  externes  sont 
seuls  atteints,  tanlùt  sont  seuls  paralysés  les  muselés  droits  internes.  Le  stra- 
bisme et  la  diplopic  varient  suivant  les  muscles  paralysés.  Le  ptosis  n'est 

(*)  Thomsin.  Zur  italbologie  und  patbologisdien  Anatomle  dcr  acutea  eomplelen  (alkoho- 
lUctien)  AugenmaskdUhmaog  (PolieneephallUs  aeuta  superior  Wernicke).  Atek.  (»  PmcA., 

B.l  XI.X. 

I*'  Mauf.^n.  Un  ras  rrn|)htalmo|)It'i;ie  externe  d'oriyino  niirléaire  ctir/  une  flUettS  de 
vin^l-ilciix  mois  .'i  la  builc  de  la  varicelle.  Ardu  de  niéd.  des  enfant»,  mars  ÏH'M. 

(^)  B0ZZ01.0.  Polienccfaliti  emorragidie  acute  da  influenza.Ai«itla  erUiea  di  eihtîea  medSea, 
Firenze,  n*  &,  p.  CU,  20  Janvier  190O. 

(*)  Luce.  Tabetcalèse  PoUoeneephalHis  superior.  Atnttidur  KtnfotAAnRàttiVi  séance  du 
84  février  190S. 
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observé  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  est  d'ailleurs  aonveiil  inégale^ 
ment  prononcé  aux  deux  yeux. 

L'ophlalmoplégîe  inlerne  n'est  pas  très  fréquente.  Les  pupilles  réagissent 
ordinairement  normalement  dans  les  mouvements  d'accommodation.  Toulofois 
les  pupilles  peuvent  être  inégales  et  leurs  réactions  un  peu  lentes.  C'est  à  tort 
que  Wemicke  avait  supposé  que  les  paralysies  étaient  toujours  associées  et  que 
le  releveur  de  la  paupière  supérieure  et  le  sphincter  de  Tins  étaient  épargnés» 
Le  nystat^mus  est  rare. 

La  névrite  optique  est  ol)scrvcc  dans  un  grand  nombre  des  cas,  elle  n'est  pas 
toujours  également  développée  aux  deux  yeux.  Uermheiser  (')  a  constaté  à 
r«uimen  ophtalmoscopique  autonr  du  disque  du  nerf  optique  de  petites  hémor* 
ragies  sous  forme  de  stries  circulaires  ou  sous  forme  de  bandes  en  rapport 
surtout  avec  les  veines.  1!  est  intéressant  de  remarquer  que  son  malade  gm-rit, 
au  bout  de  quelques  mois,  des  troubles  oculaires  ainsi  que  des  autres  aym- 
ptAmes. 

En  même  temps  que  les  troubles  oculaires  qui  sont  la  caractéristique  de 
ralT»'ction,  on  observe  souvent  d'autres  symptômes.  Parfois  l'on  constate  do 
la  faiblesse  ou  de  la  paralysie  des  membres  d'un  seul  ou  des  deux  côtés  du 
corps.  Ces  paralysies  sont  flasques  ou  spannodiques.  La  démardie  est  souvent 
ataxique  ressemblant  à  celle  des  cérébelleux.  Les  mouvements  ataxiques, 
choréiformes  ou  alhétosiformes  des  membres,  les  tremblements  sont  loin  d'être 
rares. 

La  sensibilité  n'est  presque  jamais  modiliée.  Les  réflexes  tendineux  sont  ou 
normaux  ou  exagérés,  fort  rarement  abolis.  Les  réflexes  cutanés  sont  souvent 
affaiblis,  principalement  au  niveau  des  membres  paralysés. 

La  parole  est  frécpiemment  ultéri'e.  elle  devient  difticile,  bégayante,  parfois 
incompréhensible  dans  les  derniers  stades  de  l'all'cction. 

L*obniibîlaU<m  de  la  conselenee,  la  tendance  an  sommdl,au  coma  même  sont 
des  sjrmptêmes  importants.  Cette  somnolence  est  parfois  si  accusée  que  Ton 
pourrait  alors  songer  à  la  «  maladie  du  sommeil  »  observée  en  Afrique.  Le 
délire  est  fréquent.  Raimann  ('),  Elzholz  (•  )  ont  soutenu  que  la  psycho-e  de 
Kors;iUoir  et  lapoliencéphalite  aigué  héuiorragique  supérieure  élmeul  les  uiuni- 
festations  différentes  d'un  même  processus. 

La  fièvre  fait  habituellement  défaut.  Celte  absence  de  fièvre  est  importante 
pour  différencier  de  la  poliencéphaiite  certains  cas  de  méningite  qui  pourraient 
£trc  sujets  à  confusion 

Le  pouls  est  en  général  accéléré  et  faible.  Les  troubles  de  la  respiration  se 
montrent  à  la  6n  de  la  maladie. 

Aux  symptùme'j  préfédenls  parmi  lesquels  les  troubles  de  la  musculature  do 
l'œil  doivent  être  mis  au  premier  plan,  il  n'est  pas  très  rare  de  voir  s'associer 
des  symptômes  bulbo-prolubérantiels  tels  que  la  paralysie  faciale,  ladiffioulté  de 

(*)  HEnRNiiEiSER.  Augcnspiegclt)«run(i  bel  Poliocncepbalilis  hâmorrhagica  i>upenor. 
Wiener  meditini»i:he  Pretu,  3  novembre  1803,  n*  4i. 

(*)  Raihaicit.  PoliencephaliUa  auperior  aeuta  und  Delirium  alcobolicum  als  Einleituog 
einer  Konakow'scben  Psjrcbose  obne  Polyneurilis.  Wimtr  Min.  IVoeA.,  1000.  p.  SI. 

(^)  Elzholz.  Ucber  die  BezIehuDgea  der  KorsakolTseheD  Psycboae  xur  PoUoencei^liUs 
acuta  hnomorrhnc.  siiperior.  Wiener  klin.  Worh., 1900.  p.  S30. 

II  sriYiit  iii!<  rf<sanl  d'cx.niiiiiLT  dans  les  cas  de  polienct-phalile  le  liquide  céplialo 
nu  tiuiiei)  au  jioint  de  vue  cylologique  suivant  la  méthode  de  Widal.  Peut-être  le  cyto* 
(iiai;iio»tic  peniieitra-t-ii  de  Constater  parlbis  une  certaine  psrttdfiattoa  de  la  miolioseà 
l'iaaaaunaUon  du  tissu  nerveux.  .  .   
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la  maslicalion  cl  de  la  déglutilion.  L'u>>!7ucialion  de  la  poUencéphalile  supé- 
rieure et  inférieure  a  été  signalée  par  différents  auteurs.  Burker  (*),  Taylor  (*) 

n^ccmmenl  encore  en  décrivaient  des  cas. 

L'innanunntion  d'ailleurs  peut  Hre  diffuse,  alleindre  aussi  le  cerveau,  la 
moelle,  il  y  a  une  parenté  évidente  entre  l'encéphalite  aiguë  de  StrUmpell,  la 
polieneéphalite  hémorragique  de  Wemicke,  la  poliencéjAalite  isférieure  et  la 
poliomyélite  antérieure  aigu<^  Des  examens  anatomlques  ont  donné  la  preuve 
de  rptlo  dilTiision  possible  des  lésions  à  travers  tout  l'axe  nerveux.  J'ajou- 
terai que  ce  ne  sont  pas  seulement  les  alToclions  aiguës  et  suraiguës  dn  tc^len- 
céphale,  du  mésencéphalo  et  de  la  moelle  qui  sont  susceptibles  de  s  assucisr, 
mais  encore  les  affections  subaiguês  et  chroniques. 

La  polieneéphalite  supérieure  hémorragique  aiguë  a  une  évolution  rapide.  La 
mort  survient  en  génj^ral  enlre  le  huiliénie  et  le  quatorzième  jour,  elle  peut  ètro 
plus  tardive.  Dans  un  cas  de  Hori  (de  Tokio)  et  Hermann  Schlesinger  (*)  une 
polieneéphalite  supérieure  hémorragique  s'étant  accompagnée  d'un  ensemble 
de  symptômes  rappelant  la  paralysie  pseudo^bulbaire  dura  seize  semaines.. 

Tliom<cn,  Surkiing,  Salomonsohn  ont  ra[iporl<>  des  observations  de  polirncé- 
|)lialile  aiguë  terminée  par  la  f^tiérison.  Tomasini  Magnus  (*),  KornilolT  (*) 
uut  lait  des  constatations  semblables. 

Anatamio  ^tboïogiqu».  —  La  polieneéphalite  hémorragique  aiguft  est, 
comme  son  nom  l'indique,  une  inflammation  avec  tendance  hémorrapiijue  de 
la  substance  grise  de  la  partie  supérieure  du  mésocépbalc.  Quand  on  e.vamine 
macroscoinquement  les  coupes  du  pédoncule,  on  voit  que  la  substance  grise 
qui  entoure  l'nqueduc  de  Sylvius  est  plus  ou  moins  ramollie  et  qu'elle  est  le 
siège  de  multiples  pelilcs  hémorragies.  Sur  les  coupes  microscopiques  on  se 
rend  un  compte  exact  de  l'évolution  anatomique  des  lésions.  Les  artcriolt>s,  les 
capillaires  apparaissent  dilatés,  remplis  de  sang.  Les  gaines  périvasculaires 
contiennent  dn  sang  ou  des  leucocytes  qui  témoignent^du  processus  nettement 
inflammatoire.  L'infillraliun  leuroeylaire  est  souvent  très  accenluée.  On  observe 
aussi  des  corps  granuleux  nombreux.  On  comprend  que  ces  hémorragies  se 
produisant  au  milieu  des  nuyuux  d  origine  des  ncrl's  de  l'œil  détruisent  les  cel- 
lules nerveuses.  Dans  quelques  cas  de  polieneéphalite  aigué  on  a  observé  la 
d^nération  des  cellules  des  noyaux  d'origbe  des  nerfs  sans  hémorragies. 
Zingerle  (^)  a  insisté  sur  ce  que  le  tissu  nerveux  peut  être  lésé  indépendamment 
et  primitivement. 

La  substance  grise  du  troisième  ventricule,  de  l'aqueduc  de  Sylvius  ou  du 

(*)  Burker.  Ueber  Policncephstitts  aenta  haenonrbagiea  superior  et  iaferior.  hutugural 

Ditsert.,  Tubingen,  février  iWi. 
(*)  £.  W.  TAYLon.  l'niienceplMlonqrelUisaadallied  conditions.  Botton  médical  and  turgiad 

Journal,  il  cl  18  juin  ltH>5. 

(')  Hori  et  IIciimann  .Scm.EsiNOF.n.  Polit^m  i-|ilinlitis  snpei  iorluBmorrhagica  mllsubacul«in 
Veriaufeund  dem  Symptomenconiplexe  der  fseudobuibarparalyse.  ilr6eiten  atwd«min«lt<ti< 
fûr  Anatomie  und  P'hytiohgie  d<t  Centr<Unercen»yttem$  on  der  Wieogr  i/nhonUSt»  HeraOSge- 
geben  von  Prof.     Heinricb  Obersleiaer,  Hefl  4»  18IM. 

(*)  ToMAAiNt.  Polieneéphalite  supèrieore  aiguS  suivie  de  guérison.  La  ettnîea  médira 

il  ttiau'i.  1X9«,  p.  228. 

i'  MA(.\t  s.  Sur  un  ca-î  de  polieneéphalite  supérieure  aiguë  suivie  de  jruérison.  A'orak 
J/ii'/"-*"  for  Lafgevidtnskahen,  ISl.»'.»,  p.  lOOO. 

(•;  KoiiMLOFi .  Site,  de  ncurol.  de  Moscou,  2t  Boplembre  1899,  Vralcb,  18UU,  p.  15l>9. 

('i  ZiN'.i  iti.h.  Beilragc  zur  Klinik  und  palholn^'i^clien  AnatOOda  der  akttlBn  Oplltslmopla» 
gten.  ilunaUehrift  /.  Ftyeh,  md  Nturol.         il,  3,  p.  178. 
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qualrième  ▼entricule  est  souvent  le  siègo  prédominant  des  lésions,  mais  la 
sub^lance  blanche  peut  aussi  êlre  atleinte  par  le  processus  inflammatoire.  H 

semble  même  que,  danf?  la  plupart  des  cas  de  polienr('|)Iialile  supi^rieure  aiguS, 
ce  sonl  plutôt  les  fibres  radiculairos  do  la  troisième  paire  que  les  cellules  des 
noyaux  qui  présentent  des  adultérations. 

Les  hteiorragieSf  les  infiltrations  Ieaco<^ires,  les  siltérations  vascalairas 
peuvent  se  voir  non  seulement  au  niveau  de  pédoncule,  mais  encore  dans  le 
cerveau,  In  btilhe,  la  moelle.  Dans  un  cas  de  Goldscheider  les  lésions  s'ol»ser- 
vaient  au  niveau  du  plancher  du  ventricule,  aussi  au  niveau  du  ruban  de 
Reil,  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  du  loeus  nigcr,  du  noyau  rouge, 
du  pied  du  pédoncule  cérébral,  du  thalamus,  de  la  capsule  interne.  Dans  une 
observation  de  Thomscn  on  conslalail  des  dégénérât  ions  et  des  hémorragies 
dans  le  noyau  du  glosso-pharyngien,  du  vague,  du  palliétique,  dans  toute  la 
substance  grise  entourant  le  ventricule  jusqu'au  niveau  de  la  commissure 
postérieure.  Dans  un  cas  de  Kaiser  toute  la  substance  grise  depub  le  troisième 
ventricule  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  du  bulbe  était  lésée;  les  noyaux  de 
l'hypoglosse,  du  vaprue,  du  glosso-pharyngien,  de  l'accoustique,  du  facial,  de 
i'abducens,  du  trijumeau,  du  pathétique  étaient  atteints  en  partie  unilatérale- 
ment, en  partie  bilatéralement.  De  plus,  on  constatait  des  lésions  dans  le  locus 
niger,  le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  dans  la  come  antérieure  au  niveau 
de  renflement  cerviml  de  la  moelle. 

Certains  auteurs  comme  Thomscn,  Jacobaeus,  Boedeker  ont  soutenu  que  la 
poliencéphalile  supérieure  aiguë  ne  serait  qu'une  complication  de  la  polynévrite 
alcoolique.  Sans  nier  la  possibilité  de  polynévrites  chez  des  malades  qui  souvent 
sont  de  grands  buveurs,  il  est  cependant  évident  que  l'opinion  des  précédents 
auteurs  ne  correspond  pas  à  la  majoril'''  des  faits,  car  on  connaît  des  cas  de 
policncéphalite  sans  polynévrite  concunntante. 

La  diffusion  des  lésions  hémorragiques  ou  inflammatoires  dans  la  substance 
grise  et  dans  la  substance  blanche  montre  que  bien  souvent  l'expression  polien- 
céphalile est  impropre.  //  ne  s'wjit  pas  d'une  maladie  systématisée,  jnaÏA  fnen 
(fune  encéphalite  (inflammation  de  i  encéphale)  dont  les  foyers  sont  multiples. 
Sans  doute  ceux-ci  prédominent  dans  certains  cas  an  niveau  des  noyaux 
d*origine  de  la  troisième  paire,  mais  il  peuvent  siéger  dans  la  substance  n«^ 
vcuse  adjacente.  Il  existe,  au  point  de  vue  do  la  pathologie  générale,  des  rap- 
ports indiscutables  entre  l'encéphalilo  du  type  Wernicke  et  l'encéphalite  du 
type  Slrumpell-Leichtenstern;  nous  avons  vu  aussi  les  associations  fréquentes 
de  la  poliencéphalito  supérieure  avec  la  poliencéphalite  inférieura  et  avec  la 
poliomyélite. 

La  pathogénie,  l'anatomie  pathologique  des  lésions  dont  nous  nous  occupons 
sont  identiques  dans  tout  le  névraxe.  Seules  diffèrent  les  localisations  et 
partant  la  symptomatologie.  Toutes  ces  inflammations  aiguës  de  l'encéphale, 
du  pédoncule,  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle  paraissent  être 
d'origine  infectieuse  ou  toxique.  Il  ne  :^'agil  p;is  de  maladies  différentes,  mais  de 
focaiiêaliona  dissemblables  des  poisons  minéraux,  végétaux,  microbiens. 
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CHÀPnil£  VII 

OPBTALMOFIiÉftlB  KÏÏCLfiAlRB  PR0GRB88IVB 
POLIBBCtPBALITB  SnPÉBIBBBB  CEBOBIQUB 


JV.  A<i.  WVK 
.  -  ■  A^.  pn'nripal 
A',  mi'i'iati 
.  Pariie  dartale 


Sous  le  nom  à" optOalmopU^MnuùUabPM  on  désigne  les  paralysies  des  muscles 
des  yeux  qui  aonl  sont  la  dépendanea  de  lésions  des  noyaux  d*origine  des  nerfs 

moteurs  de  Toeil.  L'ophtalmoplégio  est  dite  externe  quand  elle  est  limitée  à  la 
musculature  extérieure  de  roeil,  interne  quand  la  musculature  interne  (appareil 
eiliaire  et  irien)  est  atteinte,  totale  quand  les  muscles  extrinsèques  et  intrin- 
sèques sont  paralysés.  Comme  toutes  les  paralysies,  Tophtalmoplégie  peut  être 
complète  ou  incomplète. 

Le  présent  chnpitre  est  consacré  à  l'élude  de  l'ophtalmoplégie  nucléaire 
évoluant  d'une  façon  lente  et  progressive,  affèclion  désignée  aussi  sous  le  nom 
de  poliencéphalite  supérieure  chronique. 

Pour  comiwendre  la  sympUmiatologie  de  Tophtalaiopl^e  nucléaire  et  ponr 
interpréter  les  coupes  histologiques  permettant  do  constater  les  lésions  cellu- 
laires, il  est  néceseaîre  de  connaître  la  topographie  et  la  structure  des  noyaux 

d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil, 
aussi  ja  rappenerai  préalablement 
quelques  notions  d'anatomie  normale. 

COMt 

Considérations  anatomiques.  ~ 
Le  noyau  d'origine  du  nerf  moteur 
oculaire  commun  est  sitné  dans  le 

pédoncule  cérébral  au  niveau  des  tu- 
bercules quadrijumeaux  antérieurs;  il 
est  en  avant  de  l'aqueduc  de  Sylvius, 
en  arrière  et  en  dedans  du  faisceau 
ionfriiudinal  postérieur.  Son  extrémité 
inférieure  se  confiniie  presque  sans 
limites  avec  le  noyau  du  pathétique. 
Le  territoire  d'origine  du  moteur  ocu> 
laire  commun  oomiwend  différents 
i$roupes  de  cellules  ainsi  qu*on  le  voit 
sur  la  fiîîure  5  empruntée  &  Charpy. 
Tout  à  fait  en  avant  est  le  noyau  de  la 
commissure  postérieure  ou  de  Dark« 
schewitsch;  en  arrière  est  le  noyau 
d'Edinger-Westphal  formé  de  petite 
cellules,  puis  le  noyau  latéral  ou  noyau 
principal.  Entre  les  deux  noyaux  latéraux  est  le  noyau  médian  formé  de  grandes 
cellules.  Dans  ces  différents  noyaux  on  a  cherché  à  déterminer  les  centres  des 
divers  muscles  qu^innerve la  troisième  paire  (Hensen  et  Vodkers,  Kahler  et 
Pick,  Westhal,  Perlia,  etc.) 
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Allen  SLarr  a  réuni  les  dilTérenls  exemples  de  paralysie  isolée  d'un  muscle  de 
l'œil  ayant  donné  lieu  à  un  examen  histologique  après  la  mort  et  a  schématisé 
dans  le  tableau  suivant  la  topographie  des  noyaux  de  l'oeulomoteur  commua. 


£n  dehors. 


En  dedans. 


r.rrmiie  -u|ii'rir!ir. 


Nerr du  constricteur     N*  ■  r  in  muaéle  ci- 

de  l'iris.  Iiaire. 

Groupe  inféheur. 


Nerf  de  l'élévateur     Nerf  du  droit  io- 
de la  paupière  SU<  terne. 

p«'' rie  lire. 

Nerf  ilu  (Iroil  hiipé-      Nerf  du  droit  infé- 

rii^iir. 
Nerf  du  petit  oblique. 


En  dedans. 


En  dehors. 


Groupe  supérieur. 


Nerf  du  BMMCle  ci> 
liaire. 


Nerf  du  coDitrkIeiir 

de  l'iris. 


Groupe  inférieur. 


Nerf  du  droit  in- 
terne. 

Nerf  du  droit  infé- 
rieur. 


Nerf  de  l'élévateur 
de  la  paupière  su* 

pi'TifHirt'. 

Norf  iIli  liritiL  supé- 
rieur. 

Nerf  d  u  petit  oblique. 


Bemhcimer(*)  a  consacré  à  l'étude  des  noyaux  du  moteur  oculaire  commun 
un  important  travail.  D'après  cet  auteur,  le  centre  de  i'oculo-moteur  commun 
est  constitué  par  deux  noyaux 
allongés,  noyaux  latéraux  prin- 
cipaux. A  droite  et  à  gauche  de 
la  lifirne  médiane  et  en  arrière 
delà  moitié  antérieure  du  noyau 
latéral  principal  est  le  noyau 
paire  médian  à  prîtes  cellules 
on  partie  identique  au  noyau 
d'Edinger-Westphal.  Au-dessous 
de  ces  noyaux  à  petites  cellules 
on  trouve  sur  la  ligne  médiane 
un  noyau  impair  à  grandes  cel- 
lules (jui  a  la  forme  d'un  fuseau, 
ce  noya  a  l'ait  partie  du  centre  de 
roculo-moleur  commun.  Quant 
au  noyau  de  Darkschewitsch,  il 
n'aurait  aucune  connexion  avec 
la  troisième  paire.  Dans  une  sé- 
rie d'expériences  chez  des  sin- 
ges, Bemfaeimer  a  fait  la  résec- 
tion des  muscles  dont  il  voulait 
rerhorcher  les  centres  d'inner- 
vation et  a  examiné  ensuite  le 
pédoncule  et  la  protubérance 
avec  la  méthode  de  NissI.  Il 
ressort  de  ses  expériences  que 
le  centre  d'innervation  des  mus- 
cles extrinsjèques  (droit  supérieur,  droit  inférieur,  droit  interne,  petit  oblique) 

J^'l  BuwBMiiBiu  Experlmentelle  Studiea  lur  Kenutoiss  der  loneryation  der  inneren  und 
luaserea  von  Ocuiomotorius  veraorgten  Huskela  das  Anges.  Ko»  Oratfif  ».  Ar^  fUr  Ophiat' 
mokgiet       vol.  XLIV»  Smc.  8^  p.  481. 


Pi«.flO.— Projeettoa  schématique  des  groupât  e»ilutetreadiM 

noyaux  latéraux  principaux  cl  des  noyaux  médians  do 
l  uculo-moteur  commun,  d'après  Demlieimer  Les  lisne* 
noires  et  pointillées  montrent  le  trajet  des  libre»  centriliii;>*!t 
pour  les  muscles  dont  les  flbres  nerveuses  proviennent  ;i  l.i 
fois  du  nojrau  diroctetdu  noyau  croisé  (droit  inti-rnc.  i>l>li 
que  inrérieur),  les  lignes  pointillées  correitpondent  aux  lilirrs 
le»  moins  noabreuses.  Cette  flgure  a  été  publiés  par  la 
Amw  iWMvIafifM,  IIHi  p.  tU. 
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siège  exclusivement  dans  les  noyaux  latéraux  principaux  et  les  cellules  latérales 
qui  s'y  rattachent.  Les  parties  dorsale  et  antérieure  dn  noyan  latéral  principal, 
les  noyaux  médians  pairs  à  v  cellules  et  le  noyau  impair  à  grosses  cel- 
lules doivpiil  Hre  1rs  centres  du  irl<'V(  iir  de  la  paupière,  du  sphincter  de  l'iris 
et  du  muscle  ciliairc.  D'ailleurs  Bernheimer  chez  deux  singes  a  détruit  la  mus- 
culature interne  de  l'œil  sans  toucher  à  la  musculature  externe.  Dans  ces  cas 
il  a  constaté  des  altérations  cellulaires  dans  le  noyau  pair  médian  à  petites 
cellules  et  dans  le  noyau  impair  médian  à  grosses  cellules.  Le  noyau  pair 
médian  du  côté  droit  innerve  l'oeil  droit,  celui  de  gauche  l'œil  gauche,  tandis 
que  le  noyau  médian  à  grosses  cellules  innerve  les  deux  yeux.  Dans  une  autre 
série  d'expériences,  Bemheimera  excisé  isolément  chacun  des  muscles  innervés 
par  la  troisième  paire,  de  façon  à  préciser  la  (lisposition  des  centres  secondaires 
de  chaque  mnsrlc  dans  hî  noyau  latéral  principal.  Ces  centres  sont  répartis 
ainsi  que  le  montre  la  ligure  110.  L'auteur  arrive  à  ces  conclusions  que  le  centre 
du  droit  inférieur  est  croisé,  le  centre  du  petit  oblique  est  en  majeure  partie 
croisé^  le  centre  du  droit  intnme  est  à  la  fois  croisé  et  direct,  le  centre  du  droit 
supérieur  est  surtout  direct,  celui  du  rdeveur  de  la  paupière  «dusivement 
direct. 

Bien  qu'on  ne  soit  pas  en  droit  d  appliquer  intégralement  à  l'homme  les  con- 
clusions obtenues  par  Bernheimer  chez  le  singe,-  les  faits  de  Tanalomie  patholo- 
gique semblent  cependant  démontrer  qu'il  y  a  des  corrélations  anatomiques 
évidentes  entre  ces  deux  espèr  es  animales.  Il  convient  de  se  souvenir  d'ailleurs, 
suivant  une  juste  remarque  de  Drissaud,  que  les  noyaux  étagés  au  niveau  de 
Taqueduc  de  Sylvius  doivent  être  envisagés  comme  des  groupements  complexes 
do  centres  fonctionné  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qa»  les  moiytaat  en  question 
n'aient  pas  chacun  une  influence  prépondérante  à  l'égard  d'un  muscle  de  l'œil. 

Le  noyau  d'origine  du  nerf  pathétique  est  situé  au-dessous  de  l'aqueduc  de 
Sylvius  dans  la  substance  grise  centrale.  Il  correspond  à  un  plan  transversai 
passant  parTextrémité  antérieure  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Il 
continue  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun.  Les  deux  nerfs  pathétiques 
s'entro-croisent  complètement  et  émergent  à  la  face  postérieure  du  tronc  cérébral. 
Westphal  et  Siemerling  (Ueber  die  progressive  Lâhmung  der  Augenmuskeln, 
Areh>  f.  Psych,  1891)  ont  décrit  un  second  nojtM  qui  serait  situé  dans  la 
substance  grise  en  arrière  du  nojau  clamiqne,  l'ont  même  considéré  comme  le 
véritable  noyau  d'origine  du  nerf  pathétique,  le  noyau  classique  appartenant 
pour  ces  auteurs  au  territoire  du  nerf  oculo-moteur  commun.  D'après  les 
recherches  de  Kausch  (Uei>er  die  Lage  des  Trochleariskernes ,  Neurol. 
Centralb!att^  1894,  n*  14),  les  conclusions  de  Westphal  et  Siemerling  sont  erro- 
néw,  le  noyau  qu'ils  ont  décrit  n'est  pas  un  noyau  moteur  et  le  noyau  des 
auteurs  classiques  est  le  véritable  centre  du  pathétique. 

•  Le  moteur  oculaire  externe  a  deux  noyaux  d'origine.  Le  noyau  principal  est 
situé  dans  ta  moitié  supérieure  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  il 
correspond  A  VeminenHa  teret  qui  est  formée  par  le  noyau  du  moteur  oculaire 

externe  contourné  par  le  genou  du  nerf  facial.  Van  (îehuchlen  a  décrit  un 
second  noyau  silué  en  avant  et  en  dehors  du  noyau  principal  entre  ce  dernier  et 
le  noyau  du  tucial.  Pacctti  a  trouvé  co  noyau  chez  l'homme.  On  a  contesté  son 
rattachement  A  la  sixième  paire;  cependant  les  i^servations  de  paralysie 
nucléaire  publiées  par  Kaplan  et  FinkelbuTg  viennent  à  l'appui  de  l'opinion  de 
"Von  Gehuchlen  (Charpy). 
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HiaUaiquê,  —  La  connaissane»  des  ophtalmoplégies  nucléaira  est*  de'  dale 

relalivpment  r«*cenle.  C'est  Bninncr(')  qui,  on  18.')0,  omploya  le  premier  le  nom 
d'ophUlmoplégic  pour  (it''si£în<T  les  parnlvsios  intilliplcs  dos  muscles  de  1  œil. 
De  Graefe  dans  la  suite  publia  des  cas  d'ophlalmoplégic  extérieure,  insista  sur 
leur  analogie  avec  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  nota  rinlégrilé  dans  ses 
observations  du  nrascle  raleveur  de  la  paupière  supérieure  et  la  conservation 
des  réflexes  pupillaires  et  accommodateurs.  Hensen  et  Voeikcrs  en 
publièrent  les  résultais  de  leurs  recherches  expérimentales  sur  l'origine  du 
moteur  oculaire  commun;  Foersler  la  même  année  interprétait  d'une  façon 
exacte  Torigine  de  rophtalmoplégie  «ctérieure.  Hutchinson,  en  1879,  dans  une 
conférence  faite  à  la  Société  médico-chiriir<>ifale  de  Londie-;,  décrivit  Ic^  deux 
formes  d'ophLalmoplégie :  roplifnlmoplt'-gie  externe  et  rophliilmo|>|i''jfie  inlerne. 
Pour  lui  rophtalmoplégie  exlerae  esl  sous  la  dépendance  d'une  lésion  nucléaire, 
rophtalmoplégie  interne  serait  due  à  des  lésions  du  ganglion  ophtalmique. 
Parinaud,  en  1880,  montra  que  rophtalmoplégie  interne  de  même  que  rophtal- 
moplégie externe  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  des  noyaux.  Albert  Robin 
mentionna  l'ophtalmoplégie  dans  sa  thèse  d'agrégation  (1880).  Des  observations 
et  des  mémoires  furent  publiés  à  Tétranger  par  Liehlfaeim,  Wemicke, 
Westphal,  Remak,  Mauthner,  Siemerling. 

Charroi,  C.  Ciiinon  et  Parmonfior  insistèrent  surles  rapports  no-^ographiques 
entre  l'ophtalmoplégie  nucléaire  progres>iive,  l'atrophie  musculaire  progressive 
et  la  paralysie  labio-glosso-laryngée.  Pauas  étudia  dans  ses  leçons  la  poliencé- 
phalite  ohnmiqne.  Il  faut  mentionner  aussi  les  thèses  inaugurales  de  Blanc 
(Paris,  1886),  de  Dufour  (Berne,  1890),  de  Sauvineau  (Paris,  1893),  de  Tollemer 
(Paris,  1894). 

Brissaud(*)  etBAymond(*)  ont  consacré  plusieurs  de  leurs  leçons  aux  oi)iiLal- 
moplégies.  Parmi  les  travaux  d'ensemble  parus  récemment  à  l'étranger  je 
citerai  rouvrage  de  Wilbrand  et  Saenger(*)  et  Tarticle  de  BernheimerC^. 

biologie.  —  Les  causes  de  rophtalmoplégie  nucléaire  progressive  sont,  dans 
la  plupart  des  cas,  très  difficiles  à  élucider.  Les  infections,  les  intoxications 
exogènes  ou  endogènes  ont  une  influence  évidente,  mais  nous  ne  connaissons  rien 

de  précis  A  ce  sujet.  La  syphilis  a  été  très  souvent  retrouvée  dans  les  antéeédenis 
des  malades,  je  crois  qu'elle  est  un  facteur  éliologique  très  important.  Homcn(') 
a  rapporté  l'histoire  de  deux  frères  jumeaux  atteints  d'uphtalmoplégie  nucléaire. 
La  poliencéphaitte  supérieure  chronique  s'observe  parfois  «u  cours  d'autres 

maladies  du  névraxe  :  sclérose  en  plaques,  ji^^ychoses  (Siemerling,  Leyden  et 
Goldsclieidcr),  paralysie  générale,  tabès.  Dans  le  tabès  on  sait  que,  le  plus 
souvent,  les  paralysies  des  muscles  de  l'oeil  ont  pour  caractère  la  soudaineté  de 
leur  apparition,  leur  dissociation,  leur  peu  de  durée,  leur  tendance  aux 

récidives.  Dans  d'autres  cas,  l'ophtalmoplégie  des  labétiques  est  progressive  et 

« 

(')  BbUNNER.  Dt  paralysis  nutuntlorum  onili  nonnullu,  Bf-rlin,  1830. 

(•)  Brihsaud.  L>'nms  sttr  les  nviladita  fierucuses.  Pé»ris.  !«!).').  Leçon»  17  à  31,  p.  504440. 

(*)  Raymond.  Clin.  <ii-s  m  il.  du  sys/,  nryt-nij:.  i*  si-rie.  t'aris.  lt»00.  I.pçoaBSêlO. 

(*)  WiLDRAND  cl  SAENr.ER.  Die  Nturologie  des  Anges.  Wiesbadcn,  1900. 

(*)  St.  Bernheiuer.  Aeliologie  nnd  patbologische  Anatomie  der  AugenmuskellAbmaogSn. 
Ûraefe-Haemiaeh  Uwtdbuch  dur  feumUn  AugenheiUamiU^  Zweite  Auflage,  39  Liefemog. 
Leipzig,  1901 

(*•  HoMEN.  Deax  cas  d'ophialmoplégle  ezlerne  chez  deux  Mres  janeau.  JtwiM  ntwoL 
JSM,  p.  198. 
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totale.  Les  exemples  de  tabès  compliqué  d'une  ophlalmoplégie  chronique  à  peu 

préslotalc  sont  rrlativrmont  raros :  dolcU  faits  ont  (^l<^  sif^nalf^s  par  UnlcIiin«on. 
lîuzzarJ,  Iki^s,  Peterson,  Seyniour-Shartlcy,  Ziem,  Thonisen,  Sienx'rling, 
Dejeriue,  Raymond.  De  l'ensemble  des  aulopsies  publiées  il  semble  résullor  que 
rophtalmo|riégie  chronique,  quand  elle  s'associe  au  tabès,  est  essentiellement 
uni'  paralysip  d"orifa;ine  nucléaire,  elle  est  l'expression  d'une  poliencéphalilc 
supérieure;  elle  a,  comme  dit  Raymond,  une  sif^niUcalion  identique  à  relie  de 
la  poliencéphalilc  inférieure  que  l'on  peut  observer  dans  les  m<>mcs  circon- 
stances SOUS  forme  d*hémiatrophie  de  la  langue.  Il  est  à  remarquer  que  Tophtal- 
mopl^e  chronique  totale  peut  précéder  les  signes  médullaires  du  tabès. 

Anatomie  pathologique.  — Les  autopsies  de  llulchinson-Gowers,  Westphal, 
Sicmerling,  Oppenhcim,  Boeltinger,  Marina,  Zeri,  Cassirer-Schiff,  etc.  ont 
permis  de  connaître  l'anatomic  pathologique  de  Tophtalmoplégie  nucléaire. 
Parfois  les  lésions  sont  étendues  à  tous  les  noyaux  moteurs  des  nerfs  de  l'œil 
(oriilomolcur  commun,  pathétique,  moteur  oculaire  externe).  Souvent,  Ii' 
noyau  de  la  troisième  paire  est  principalement  altéré  et  les  centres  des  muscle:» 
intrinsèques  sont  respectés.  Les  lésions  ne  sont  pas  toigours  symétriques. 

Au  microscope  on  constate  les  mêmes  altérations  cellulaires  que  dans  la 
paralysie  bulbaire  chronique.  L'a(ro/)/uV  (/es  no»/<'fH.r  moteurs  de  l'œil  est  la  lésion 
capitale,  les  cellules  de  ces  noyaux  présentent  des  modifications  nucléaires  et 
cytoplasmiques,  les  granulations  de  Nissl  disparaissent  peu  à  peu,  les  dentrites 
s'alrophient,  des  Taeuolea  se  constatent;  la  pigmentation  des  cellules  est  souvent 
très  ccnsidérable.  Au  bout  d'un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  un  grand 
nombre  de  cellules  disparaissent  complètement  et  alors  il  est  facile  de  constater 
OU  microscope,  même  avec  un  grossissement  relativement  faible,  l'atrophie  des 
noyaux.  Il  est  à  remarquer  que,  dans  un  même  noyau,  les  lésions  des  différente» 
cellules  sont  souvent  à  un  degré  très  inégal. 

Sur  les  coupes  colorées  avec  la  méthode  de  Weigert,  on  voit  que  le  réseau  rfcs 
fibrex  nujèlinifiueft  dans  les  noyaux  est  heatieoup  moins  dense  que  normalement. 

Parfois  l'on  observe  do  l'hypcrémie,  des  hémorragies  capillaires,  parfois 
des  infiltrati<»i8  embryonnaires,  de  petites  zones  de  sclérose.  On  a  signalé 
répaississement  de  répendyme,  des  altérations  de  la  substance  grise  sons- 

épendymairc. 

Secondairement  à  ces  altérations  des  noyaux,  on  voit  des  lésions  dégénérih 
tives  des  racines  nerveuses,  des  nerf»  et  des  muscle». 

Quand  la  poliencéphalite  supérieure  est  associée  i  la  poliencéphalite  infé- 
rieure ou  h  l'atrophie  musculaire  spinale,  on  trouve  des  lésions  cellulaires  dissé- 
minées dans  les  différents  noyaux  moteurs  de  l'axe  nerveux. 

Sympi6m»Ê.  —  Le  début  de  la  poliencéphalite  supérieure  chronique  pro- 
gressive est  lent  et  insidieux.  Exceptionnellement  on  a  signalé  un  début 

brusque.  Le  ptosi-<  ou  la  tliplopie  sont  souvent  les  premiers  symptômes  qui 
éveillent  l'attention  du  malade  et  l'engagent  à  consulter.  Peu  à  peu  l'ophtal- 
moplégie  s'accentue;  la  parésie  ne  suit  aucun  ordre  déterminé,  elle  frappe 
successivement,  suivant  les  cas,  tel  ou  tel  muscle  de  la  troiuème  paire,  le  droit 
externe  ou  le  grand  oblique.  Plusieurs  années  sont  souvent  nécessaires  pour 
que  ralTeclion  ait  atteint  son  développement  complet.  Alors  les  muscles  in- 
nervés par  le  moteur  oculaire  commuu,  le  pathélique,  l'abducenssout  paralysés. 
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Aa  débat  de  la  nuûadie  la  paralysie  présente  souvent  un  caractère  spécial  sur 
lequel  Benadikl  et  Mauthner  ont  attiré  Tattention.  Quand  un  des  muscles  com* 
miMice  à  se  prendre,  mais  nVsl  pas  onrore  loul  à  fait  paralysé,  l'œil  capable 
encore  de  se  mouvoir  dans  le  sens  d'action  de  ce  muscle,  mais  seulement  après 
des  efforts  énergiques,  des  contractions  musculaires  répétées,  saccadées. 

A  la  période  d*état»  le  /îndee  des  malades  est  très  particulier.  U  a  été  très  bien 
décrit  par  Hutchinson.  Les  paupières  sont  abaissées  et  TOÎloit  la  partie  supé- 
rieure du  globe  de  l'œil,  les  sujtHs  ont  l'air  endormi.  Le  muscle  frontal  cherche 
à  suppléer  l'action  du  muscle  releveurde  la  paupière;  aussi  les  sourcils  sont-ils 
relevés,  le  flronl  plissé  de  rides  transversales.  Le  malade  a  la  téte  renversée  en 
arrière  pour  pouvoir  ainsi  distinguer  les  objets  que  la  chute  de  la  paupière  ne 
lui  permet  plue  d'apercevoir.  L'intensité  de  ptosis  est  variablef  il  est  souvent 
plus  marqué  le  soir  que  le  malin,  il  n'est  Jamais  complet. 

I.^  mouvements  du  globe  de  l'œil,  quand  ils  sont  encore  possibles,  se  font 
'  mal,  incomplètement,  avec  sottvmt  des  seconsses  njstagmiforaies;  il  est  facile  de 
préciser  le  degré  d'abolition  des  mouvements  en  faisant  suivre  des  yeux  un 
objet  que  l'on  df^place  successivemonl  dans  les  dilTérenls  méridiens.  A  un  certain 
stade  de  l'afTection  les  globes  oculaires  sont  immobiles  ;  les  deux  yeux^  suivant 
Texpression  de  Benedikt,  eemblent  ftgés  dan»  dé  îa  être.  Pour  regarder  è  droite 
ou  à  gauche  le  malade  est  obligé  de  tourner  la  téte.  Le  regard  est  fixe  et  vague. 

La  (Hplopic  est  fréquente  au  début  do  l'affection,  elle  permettra  de  préciser  le 
muscle  parésié  ou  jiaralysé.  On  se  rappellera  que  toute  diplopie  homonyme 
résulte  de  la  paralysie  d'un  abducteur,  toute  diplopie  croisée  de  la  paralysie 
d*un  adducteur  et  que  rimage  est  toujours  déviée  du  c6té  où  agit  le  muscle 
paralysé.  Tous  les  malades  ne  se  plaignent  pas  de  diplopie  ;  ce  fait  est  dû  à  ce 
que  la  déviation  oculaire  so  produit  avec  une  grande  lenteur  et  è  ce  que  le 
malade  fait  inconsciemment  abstraction  d'une  des  images. 

Trèa  souvent  Vophiahnoptégie  Inleme  n'accompagne  pas  Tophtalmoplégie 
externe.  Toutefois  elle  peut  exister,  on  l'a  même  vue  précéda  la  paralysie  det 
muscles  extrinsèques.  Dans  l'ophtalmoplégie  interne  la  pupille  est  moyenne- 
ment dilatée  et  ne  réagit  plus  à  la  lumière  et  à  l'accommodation;  fréquemment 
les  réactions  pupillaires  sont  seulement  paresseuses. 

Formes  cltniques.  —  Dans  la  forme  que  nous  avons  prise  comme  type  de 
description,  la  poliencéphalite  supérieure  chronique  a  un  dcbut  insidieux,  une 
évolution  lente;  il  faut  de  nombreuses  années  pour  que  l'atTeclion  ail  atteint 
son  dévdoppement  complet.  Parfois  la  paralysie  est  d'abord  nnilatérale  puis 
atteint  ensuite  l'autre  œil.  Ainsi  Mauthner  a  vu  une  ophtalmoplégie  débuter 
par  l'œil  gauclie  et  atteindre  seulcmenl  l'œil  droit  vingt  ans  plus  tard.  Dans 
le  cas  de  HudovernigC)  les  symptômes  restèrent  unilatéraux.  Les  périodes 
d'arrêt  de  l'affecUon  ne  sont  pas  rares;  elle  resta  stationnaira  15  ana  dans  un  cas 
de  Graefe,  95  ans  dans  un  cas  de  Strumpell. 

La  poliencéphalite  supérieure  peut  s'associer  à  la  poliencéphalite  inférieure 
réalisant  ainsi  un  type  clinique  pi'-<lonculo-ponto-bulbaire.  On  observe  alors  une 
paralysie  labio-glosso-iaryngée  à  laquelle  s'adjoignent  les  autres  élcmcnls  des 
syndromes  bulbaires  (polyurie,  albuminurie,  glycosurie).  La  mort  survient  en 
général  en  moins  d'une  année  par  des  troubles  cardio-pulmonaires.  Quand  la 

(')  Hi.rr>ov(  BM'..  Un  cas  de  jnrslysie  tnilbelre  supérieure  chronique.  NawuUe  /«onofr.  éà 

la  atUpilrUre,  im,  p.  413. 
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moelle  est  également  malade,  on  oonslale  des  olropAies  tnuêeulaira  ^rfnalei. 
Des  cas  <Ie  poliencéphalo-myélite  chronique  ont  été  rapfKMiés  par  SeeligmuUer, 

Eichhorsi.  Sachs,  Guinon  et  Parmenlier,  lirislowe,  Bemhardt,  etc. 

On  peut  enÛn  d<^.crire  des  formes  associées.  Ce  sont  les  cas  où  les  signes  de 
l'ophtalmopl^e  nudéaire  progressive  s'obaenrentaa  cours  du  tabès,  de  la  para- 
lysie générale,  de  la  sclérose  en  plaques. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  ophtalmoplégie  est  très  simple.  11  est  en 
effet  extrêmement  facile  de  reconnaître  l'existence  de  la  paralysie  des  muscles 
de  l'œil  soit  pAr  les  symptômes  subjectifs  que  rappenie  le  malade,  soit  par  les 

signes  objectifs  que  Ton  constate.  Le  point  important  et  difficile  en  clinique  esl 
de  déterminer  le  siège  des  lésions  qui  déterminent  l'ophtalmoplégie;  il  faut 
savoir  reconaattre  l'origine  nucléaire  de  l'ophtalmoplégie,  car  on  peut  ainsi 
affirmer  un  pronostic  grave,  prévoir  réventualllé  plus  ou  moins  |»ochaine  d*ae- 
cidents  bulbaires.  Je  rappelle  que  la  poliencéphalite  supérieure  chronique  a  • 
un  (l(M>ut  lent,  une  évolution  progressive,  qu'elle  ne  s'accompagne  pas  de  trouf 
blcs  de  la  santé  générale. 

L'ophtalmoplégie  de  came  orintaire  est  unilatérale.  Les  circonstances  étiologi- 
ques  (tumeurs,  abcès,  traumatismes)  échappentrarementau  clinicien.  Les  nerfs 
moteurs  de  l'œil  ne  peuvent  être  lésés  dans  leur  ensomhlo  qu'au  niveau  de  la 
fente  orbilaire,  Tophtalmoplégie  est  externe  et  interne,  l'exophlalmic  esl  pres- 
que toujours  constatée,  les  douleurs  sont  souvent  intenses.  11  n'est  pas  rare 
d*observer  une  anesthésie  ou  une  hyperesthésîe  du  territoire  cutané  innervé  par 
la  branehe  ophtalmique  (Brissaud). 

L'ophtalmoplégie  de  cause  basilairc  est  sous  la  dt^pendance  de  méningites 
tuberculeuse  ou  syphilitique,  de  néoplasmes,  etc.  Les  paralysies  sont  unilaté- 
rales ou  doubles.  Les  nerfs  voisins,  le  trijumeau,  l'olfaclif,  le  nerf  0{)lu]ue,  sont 
fréquemment  comprimés  d'où  des  symptômes  nouveaux;  Tamblyopie  et  la 
névrite  optique  de  l'œil  paralysé  ne  sont  pas  rares.  On  «lonne  comme  caractère 
constant  à  roplitalmopléirie  basilaire  d'intéresser  à  la  fois  la  musculature  externe 
et  la  musculature  interne  de  l'oeil,  d'être  somme  toute  totale.  Ce  fait  n'est  pas 
d'une  exactitude  rigoureuse.  Par  compression  basilaire  de  la  troisième  paira 
aussi  bien  que  par  infiltration  syphilitique  peut  se  voir  une  paralysie  ptrtieUe 
de  ce  nerf.  C'est  ce  que  montrent  dilTérenles  observations  réunies  dans  un 
mémoire  de  Ferron(*)  et  un  cas  récemment  publié  par  V.  Frankl-Iioch\vart('). 

Au  coura  de  maladies  infectieuses  (diphtérie,  pneumonie,  fièvras  éruptives) 
ou  d'intoxications  (alcool,  plomb,  nicotine,  etc...),  on  peut  observer  des  opthal- 
moplér^ics  externes.  II  s'agit  sans  doute  dans  l)ien  de:  cas  de  pohpu'vrilr^.  Le 
diagnostic  de  polynévrite  est  très  probable  quand  les  paralysies  oculaires  évo- 
luent en  même  temps  que  d'autres  paralysies  d'origine  névritique  (paralysies  du 
voile  du  palais,  du  facial,  dea  membres).  La  curabilité  Dréquente  de  eea  para> 
Ivh'irs  oculaires  est  encore  en  faveur  de  leur  origine  périphérique,  mais  il  ne 
faut  pas  ou})lier  que,  dans  les  névrites  dites  péri|ih'''riques.  bien  souvent  les  cel- 
lules d  origine  des  nerfs  sont  aussi  atteintes  par  l'agent  morbide  ;  ces  cellulo^ 
néeriteê  sont  également  susceptibles  de  guérison. 

(*)  Perron.  De  ropbtalmoplégle  «xtrlnsèquc  ou  Intrinsèque  ooUatArale  par  lédon  bui- 
laire.  ArmtUtê  d'O'tMMltfM,  Dovsmhf»  190S,  p.  351. 
(*)  V.  PRATtKL-HocnwART.  Etii  Pall  TOT!  akutcf  cxteHorer  Oeiilociiotorlaailhinuiig  aarnearW 

Institut»  o»  die  Wimur  antwOoL  Herans» 

gegeben  vod  prof,  i)'  U.  ULersleiacr,  llcrL  \), 
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Les  racines  du  nerf  oenlomoteur  comnrao  peuvent  être  lésées  dans  leur  tra> 

jet  intra-pédonculairc  soil  par  un  ramollissement»  SOit  par  une  hémorragie,  soil 
par  une  tumeur,  elc.  Unilatérales  en  <;<'ru  r;il.  co»;  jxn nli/nv'f:  radirufaires  seront 
reconnues  par  l'existence  concomitante  de  troubles  paralytiques  dans  le  cûLc 
oppoeé  du  corps  (syndrome  de  Weber). 

Les  oj^Uahnopligie»  siM-nucMcrires  ou  mieux  extra-nudiaires  sont  des  paraly- 
sies (les  mouvements  associés  des  yeux.  Leur  symptomatdogie  est  donc  très 
spéciale. 

11  existe  dans  la  lilléralure  médicale,  un  cerlain  nombre  d'observations 
iFophtalmopliffiB  eonginitate.  Elles  ont  été  rapportées  par  Graefe,  Steinbeim, 
Baumgarten,  Mauthner,  UhthofT,  Mœbius,  Kunn,  Schapringer,  Gourfein  (■), 
Heubncr(«i,  Ikoniko\v(*),  Barneff(*)  et  Cabannes('),  Péchin('),  Gcssner('). 

Habituellement  quelques  muscles  de  l'œil  sont  seuls  atteints  et  le  ptosis  ItH 
prononcé.  Parfois  rophtalmoplégic  externe  est  totale,  la  musculature  interne  de 
l'oeil  est  épargnée.  L'ophtalmoplégîe  congénitale  coexiste  souvent  avec  une 
dipl<^gie  faciale  cong^énitale.  Cabanncs  (*),  Wilbrand  et  Saenger  (•)  ont  réuni 
les  dilTércnls  cas  connus  de  diplégie  faciale  congénitale.  Celle-ci  est  caractérisée 
par  une  paralysie  de  tous  les  muscles  de  la  face  avec  atteinte  prédominante  de 
i*oibicttlairedes  paupières  et  du  frontal.  Il  semble  prouvé  par  quelques  autopsies 
que  les  ophtalmoplégies  etladiplégie  faciale  congénitales  sont  dues  à  un  arrêt 
de  développement,  à  une  aplasie  ou  une  hypoplasic  des  noyaux  moteurs  de  l'œil. 
Les  paralysies  oculaires  congénitales  s  observent  dans  la  |)remière  enfance  et 
ne  sont  pas  progressives,  elles  seront  donc  facilement  diagnostiquées. 

La  policncéphalite  aiguë  hémomtgique  Jê  Wèmicke  sera  reconnue  aux  phéno- 
mènes généraux  (céphalée,  vertiges,  vomissements,  tendances  au  sommeil)  qui 
raccompagnent,  à  son  évolution  très  rapide,  à  sa  symptomatologie  grave. 

n  existe  chez  les  enfants  une  variété  d'ophlalmoplégie  qui  a  les  allure»  de  la 
paralytie  infantile  «j^nale.  La  majorité  des  muscles  oculaires  est  rafridement 
paralysée,  puis  les  symptômes  s'amendent  et  les  troubles  restent  localisés  à  un 
seul  ou  h  quelques  mu«clcs  qui  s'atrophient  dans  la  suite. 

Les  opfUalmoplégies  de  la  paralysie  bulbaire  aslfuinii^ue^  du  syndrome  d'£rb 
seront  d*nn  diagnostic  facile.  Les  muscles  masticateurs,  les  muscles  innervés 
par  les  nerfs  du  bulbe  ci  de  la  moelle  sont  aussi  atteints.  L'épuisement  précoce 
qui  se  manifeste  au  moindre  elTorl  est  (•nrar|éri'-lii]ue  «le  la  myasthénie.  La 
réaction  électrique  de  JoUy  c'est-à-dire  1  épuisement  rapide  de  la  contraclililé 
musculaire  confirmera  le  diagnostic  De  plus  il  y  a,  au  cours  de  TaffacUott, 
des  périodes  de  rémission. 

Dans  le  vertige  paraljfêaiU  de  (7er/ter,le  Kubiaagari  des  JaponaiSi  leatrouMea 

(>)  (x<r  ni  HiN.  Un  cas  de  double  ophtalmoplégie  congénitale  et  héréditaire  elMS  fllz 
nembres  <le  la  même  tamtiie.  Beoue  nuM.  de  ta  Sui*$9  tvmande,  18M,  p.  673. 
(*)  RKoaNtR.  Sm.  de  méd.  fterlïnojM,  mal  ISOO. 

Q  IkOHIKOW.  Of^talmoplégie  extérieure  double  cowi('nitnh.  Thb^c  de  Lausanne,  1000. 

n  BAniEFF.  Contribution  n  l'étude  de  fophtalmopléaie  congénitale.  Thèse  de  Bordeaux,  190O. 

(>)  Cmun.nks  et  BARNBrp.  Étude  sur  ffl^telmoplègie  cangéatlale.  NwwU»  Uonogr,  dt  la 
Sair>''irière,  1900,  p.  eis. 

(")  Uo  cas  d'ophtalmopMgie  eoDféoilale.  Ra»m  tPhjfgWw  tt     mtd.  infantUt$t 

im,  n-  5-4. 

O  Gbssnbr.  Angeborane  totale  Opbte1moplegi«.  IfUmbergtr  mtd.  Oeteff.  «ml  PoKMfoife» 
séance  du  ao  février  IWi. 

Cabatthes.  Étude  sur  la  paralysie  faciale  concénilalo.  Revue  neurol.,  iOOO,  p.  1011. 

(*)  Wii  rit \NI)  cl  S.\ENGF.n.  Die  Kiini/--'ti!alrn  hrirkl'-  iin  <;,  hi<-ir  drr  F'ic'nH^ynuBkutUhlt 
rc*p.  de»  Aujjtufuciati».  —  Die  Neumiogie  des  Auye»,  t.  1,  W  icsbadcn,  lUtiO,  p. 
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oculaires,  le  plosis  surviemmnt  tout  forme  d*accè«.  Ceux-ci  durent  de  noA  i 
dix  minutest  te  reproduisent  per  série  pendant  quelquet  heuret.  En  général, 
dans  les  cas  légers,  tous  les  symptômes  disparaissent  entre  let  accès. 

Lf"«  o| ililnlinopli'-ixio'^  observées  dans  \'h '/■<lrrie  ont  des  cararJ^res  parlinilipr?. 
les  mouveiuenls  voloulaires  sonl  alleinU,  mais  les  mouvemenU  réflexes  sont 
conservés. 

La  paralysiê  œuhmotrice  pMoJUque  w  néeidÎMmte,  le»  migrainê  opMeldw. 
pléfjlqiic  seront  reconnues  avec  une  grande  facilité  et  le  diagnostic  aree 

l'ophtalmoplégie  nucléaire  prof?res«iive  ne  se  posera  ^u^-rc  en  clinique. 

On  observe  parfois  chez  les  ilidbrli'iues  des  paralysies  oculaires.  En  pn^spr^c 
de  celles-ci  on  évitera  de  diuguosLiqucr  une  policncéphalile  supérieure  arec 
glycosurie  d'origine  bulbaire.  L'évolution  des  deux  affections  est  telleoiest 
ililTérente  qu'il  est  inutile  d'insister  sur  cette  cause  d'erreur  exceptionnelle. 

Le  di;itrno<llc  de  polienrrphalile  chronique  étant  fait,  on  recherchera  pour 
corapléler  la  diagnose,  s'il  s'at^il  de  la  forme  pure  ou  de  la  forme  associée  am 
le  tabès,  la  paralysie  générale,  la  sclérose  en  plaques. 

Traitement,  —  En  présence  d'une  ophtalmoplégie  il  faut  toujours  songer  à 
la  syphilis  et  ne  pas  hésilor,  si  on  a  le  moindre  doute  sur  rexietence  de  cette 
infection,  à  iiislilucr  un  traitement  spécili«iue. 

Certains  médicaments  comme  la  strychnine,  le  nitrate  d'argent  peuvent  être 
utilisés  ;  leur  hifluenee  thérapeutique  n'est  malheureusement  pas  très  effietefc 

L'éleetrisation  des  muscles  de  Tceil  est  difficile  et  let  fétultatt  obtenus  pea 
probants.  Erb,  dans  ces  cas,  applique  le  pôle  positif  sur  l'une  des  paupièffesd 
le  pôle  négatif  sur  le  côté  opposé  de  la  nuque,  utilise  les  courants  faibles. 

En  somme  toute  thérapeutique  est  impuissante  à  enrayer  l'évolution  pro- 
gressive des  atrophiet  céllulaires  que  l'on  constate  dans  la  poliencépbalite 
supérieure  chronique. 

CHAPITRE  VIÎI 
LES  PABALTSIES  DBS  HOUTEMENTS  ASSOCIÉS  DES  TEUX 

les  mouvements  des  globes  oculaires  nécessitent,  pour  être  bien  eiécntês, 

l'action  combinée  des  deux  yeux.  Il  existe  des  mouvements  associés  de  lali- 
ralité  vers  la  droite  et  vers  la  gauche,  des  mouvements  associés  d'élévation  <t 
d'abaissement.  A  ces  quatre  mouvcmcMits  principaux,  il  faut  ajouter  les  mouve- 
ments associés  de  convergence  et  de  divergence  dans  lesquels,  contrairement 
aux  précédents,  les  axes  visuels  perdent  leur  parallélisme. 

Tous  les  mouvements  associés  des  globes  oculaires  peuvent  être  psi^ 
lysés,  Parinaud  (•)  a  consacré  à  ce  sujet,  en  1885,  un  important  mémoire. 

L/e$  poraliffiics  f7S.socié('.< '/^s  mofO'rinmi^  tle  Intéralitr  sont  les  plus  fréquentes 
Tantôt  il  s'agit  de  la  déviation  conjuguée  du  la  léte  et  des  yeux  telle  qu'on  la  cou* 

<*)  Pariiiaod.  Areh.  dt  miirol.,  1889.. 
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Htatft  dans  los  l«^ions  du  cerveau  et  du  m(^soc<'phale.  Tantôt  la  paralysie  existe 
sans  déviation  permanente  :  dans  le  regard  au  loin  la  situation  des  yeux  est  nor- 
male, les  mouvements  d'élévation  cl  d'abaissement  sont  conservés,  seul  est  aboli 
le  mouvement  de  latéralité  associé. 

Le  muscle,  droit  ioteroe,  qui  semble  paralysé  quand  on  sollicite  un  mouTemeni 
de  latéralité,  agit  d'une  fa^on  normale  quand  on  sollicite  un  mouvement  de  con- 
vergence. De  plus  il  est  facile  de  constater  que  la  paralysie  cesse  dtiranl 
l'épreuve  monoculaire.  Si,  par  exemple,  on  suppose  une  paralysie  des  mouve- 
ments de  latéralité  à  droite,  Tocclttsion  de  Tc^  droit  permet  au  muscle  droit 
interne  de  Tmil  gauche  d'agir  comme  normalement  Itans  ces  paralysies  il  n'y 
a  généralement  pas  de  diplopic.  De  nombreux  exemples  de  paralysies  associées 
des  mouvements  de  latéralité  existent  dan-^  la  littérature  médicale. 

L''s  paralysies  associées  de  rélévation  sont  relativement  rares.  Parinaud, 
Nieden,  Henoch,  Raymond  en  ont  publié  des  observations. 

On  peut  obeerrer  des  pamlytiM  eomàinieê  portant  A  la  foi»  sur  Uê  mouwment» 
associés  de  l'élévation  et  de  rti^issemsnt  comme  dans  les  cas  de  Wemicke,  Pari- 
naud,  Sauvineau,  Teillais. 

Les  paralysies  des  mouvements  associés  d'abaissement  sont  exceptionnelles. 
Foulard  ('),  dans  un  intéressant  travail  que  j'ai  mis  à  contribution,  en  a  rapporté 
un  exemple  très  net.  Un  malade  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
successivement  par  Crouzon,  Babinski,  Pierre  Marie  a  été  le  sujet  d'une  impor- 
tanle  discussion  sur  le  diag^nostic  diiïérentiel  entre  la  paralysie  des  abaisseun 
du  globe  oculaire  et  le  spasme  des  élévateurs. 

La  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  peut  coexister  avec  une  hémi- 
plégie. Je  rappelle  (voir  p.  479)  que  Grasset  a  attiré  l'attention  sur  une  variété 
de  paralysie  alterne  motrice,  la  paralysie  alterne  du  type  Foville.  Il  s'agit  de 
la  paralysie  des  membres  d'un  côté,  du  facial  total  et  de  rhémi-oculomotenr 
rotateur  des  yeux  de  Tautre* 

PBtbogénie.  —  Ce  ne  sont  pas  les  lésions  périphériques 'des  muscles  et  des 
nerfs  qui  produisent  les  paralysies  des  mouvements  associés.  Il  semble  difficile 
aurai  d'assigner  h  la  paralysie  une  origine  nucléaire,  car  l'anatnmie  montre  que 

le»:  noyaux,  surtout  ceux  du  moteur  oculaire  commun,  se  touchent,  et  par  suite 
on  comprendrait  mal  qu  une  lésion  puisse  atteindre  certains  groupements  cellu- 
laires sans  toucher  ceux  qui  sont  adjacents.  Aussi  est-il  probable  que  la  lésion 
siège  en  dehora  des  noyaux,  dans  des  centres  coordinaleure  des  mouvements 
oculaires  ou  sur  les  Gbres  qui  réunissent  ces  centres  coordinateura  aux  noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  ('ctle  thèse  a  été  soutenue  par  Parinaud. 
Sauvineau,  Teillais,  Raymond,  Foulard,  etc....  La  situation  de  ces  centres  coor- 
dinateur^) n'est  pas  encore  nettement  fixée. 

L'expérimentation  a  démontré  chez  les  animaux  (singe,  chien)  l'existence  de 
xones  corticales  dont  l'irritation  produit  des  mouvements  associés  des  globes 
oculaires.  Prévost,  Vulpian,  Landou/.y,  drassel  ont  vu  qtie  des  lésions  du  cer« 
veau,  de  la  protubérance  aniiulaiie,  amènent  chez  l'homme  une  déviation  con- 
juguée des  yeux.  Il  semble  donc  logique  d'admettre  des  centres  corticaux  d'as- 
sociation des  mouvements  oculaires  en  connexion  avec  d'autres  centres  protu- 
bérantiels. 

{*)  PouLASD.  Parafe  des  monvemenls  asBoetés  des  yeux.  Areh,  tophtaimologië,  mai  IML 
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D'après  des  recherches  récentes  de  Piltz,  de  Gerwer,  il  y  tundt  dans  réooree 

cérébrale  des  nnimaux,  comme  le  chien,  trois  centres  oculomoleurs  :  un  centre 
frontal,  un  centre  pariétal,  un  centre  occipital.  Des  fibres  nerveuses  émanant 
de  CCS  divers  centres  et  suivant  les  unes  et  les  autres  des  trajets  différents 
dans  rencéphale»  viendraient  se  mettre  en  connexion  avec  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur.  Dans  des  expériences  anciennes  Adamûck  et  Beaunis  avaient 
localisé  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  les  rentres  de  coordina- 
tion des  mouvements  associés  des  yeux,  Prus  a  vu  que  l'excitation  électrique 
des  tubercules  quadrijumeaux  amtoe  des  mouvements  associés  des  yeux.  Il 
convient  de  remarquer,  toutefois,  que,  d'après  des  expériences  de  Topelansld 
et  de  Bernheimer,  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  ne  seraient  pas  le 
siège  des  mouvements  associés  des  yeux.  Bernheimer  dit  même  avoir  constaté 
que,  après  l'extirpation  de  l'un  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  chez 
ù  singe,  Texcitation  de  Fécoroe  du  pli  couri>e  amène  enc<Nre  des  mouvemoits 
associés  des  yeux. 

Les  examens  faits,  chez  l'homme,  par  la  mi-thode  anatomo-clinique  semblent 
prouver  que  des  centres  extra-nucléaires  présidant  aux  mouvements  associés 
des  yeux  se  trouvent  dans  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux.  En  effet 
les  lésions  siégeant  dans  la  région  des  tnberculee  quadrijumeaux  ou  au  niveau 
des  fibres  mal  connues  qui  unissent  les  rentres  extranucléaires  aux  noyaux  plus 
inférieurs  peuvent  créer  une  paralysie  des  mouvements  associés.  Raymond  a 
eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  d'uu  malade  qui  avait  été  atteint  d'une  bémi> 
plégie  sensilivo-motrice  gauche,  sans  ictus  préalable»  associée  à  une  paralysie 
des  mouvements  de  latéralité  des  yeux,  h  une  certaine  exagération  des  réflexes 
tendineux,  à  un  certain  degré  d'ataxic  el  à  une  agitation  nthétosique  des 
doigts  du  côté  paralysé.  En  outre,  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  ce  malade 
avait  présenté  une  diminution  de  l'acuité  auditive  à  gauche,  une  gêne  de  la 
déglutition,  des  douleurs  très  vives  dans  la  main  paralysée  et  une  accen- 
tuation de  la  paralysie  au  niveau  de  cette  main.  A  l'autopsie,  on  trouva  dans  la 
moitié  droite  de  la  protubérance  un  gros  tubercule  solitaire  situé  entre  les 
noyaux  des  troisième  et  sixième  paires,  mais  absolument  extra-nucléaire  ('). 
Dans  un  autre  cas  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux,  Raymond 
et  Cestan  ont  constaté  une  plaque  de  sclérose  de  la  région  pédonculo-prolu> 
bérantielle.  Parinaud  a  insisté  d'ailleurs  sur  la  fréquence  des  paralysies  asso- 
ciées des  yeux  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Bruce^a  cdwervé  une  double  paralysie  de  mouvements  conjugués  latéraux 
des  yeux.  Arautopeie  il  trouva  un  tubercule  occupant  l'emplacement  des  noyaux 
des  sixième  et  septième  paires  des  deux  côtés  et  des  bandelettes  longitudinales 
postérieures. 

Le  cervelet,  d'après  des  expériences  physiologiques  el  des  faits  cliniques, 
semble  agir  aussi  sur  les  mouvements  des  globes  oculaires. 

Les  études  des  anatomisles  ont  encore  fourni  ({uelques  documents  intéres- 
sants. Duval,  Laborde,  (iraux,  Huguenin  ont  montré  qu'il  existe  entre  le  noyau 
du  moteur  oculaire  externe  et  celui  du  moteur  oculaire  commun  du  côté 
Opposé,  une  anastomose  qui  serait  destinée  à  assurer  la  collaboration  fonction- 

(')  Ratmond  et  CssTAK  {OoM.  dt»  liâp.t  1903,  p.  820)  ont  rapporté  de  nouveanz  cas  de  puih 
lysie  des  mouTements  associés  de  latéralité  par  lésion  tnbereoleose  ritaée  dans  la  calotto 

de  la  |)roliil}^rnnce  entre  les  nnynux  ite  la  si\i(>mc  cl  Je  la  troisième  paire. 
(')  DtiucE.  Hevicw  of  A'eurology  and  fsi/chiatry,  1905,  n*  I». 
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nelle  de  ces  deux  centres  dans  les  mouvements  de  latéralité.  Duval  a  décrit 

une  anastomose  entre  le  noyau  de  la  troisième  paire  d*un  côté  et  celui  du  pathé- 
tique du  côté  opposé.  On  a  vu  des  fibres  rommissurales  réunissanl  les  noyaux 
des  nerfs  de  l'œil  de  chaque  cùté.  Le  faisceau  longitudinal  postérieur  est  très 
vraisemblablement  une  voie  d*union  importante  entre  les  différents  noyaux  dM 
nerfs  de  l'oeil. 

Sans  doute  certaines  paralysies  associées  sont  en  rapy)nrt  avec  des  !<^sîon8 
des  noyaux  qui  présentent  entre  eux  une  union  qui  les  rend  foncUonnellement 
dépendants  les  uns  des  autres;  on  a  vu,  par  exemple,  des  cas  de  lésions 
nucléaires  de  la  sixième  paire  ayant  déterminé  une  paralysie  associée  du  droit 
interne  du  côté  opposé  dans  les  mouvements  de  latéralité;  mais  ces  paralysies 
associées  paraissent  dues,  bien  pbis  souvent,  à  une  li^sion  extranucléaire  de 
la  région  des  tubercules  quadnjumeaux  ou  à  une  lésion  de  la  calotte  protu- 
bérantielle  détruisant  les  fibres  d*union  entre  la  sixième  et  la  troisième  paire. 

L'étude  des  paralysies  associées  montre  qu'il  existe,  en  dehors  des  noyaux 
d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  des  centres  coordinateurs  régulateurs  des 
mouvements  associés  des  globes  oculaires,  cenlres  extranucMaires  siégeant  au 
voisinage  des  tubercules  quadrijumeauxet  paraissant  préposés  à  la  coordination 
des  mouvonents  réflexes  binoculaires,  esnfres  eovikmm  qui  semblent  jouer  un 
rôle  dans  l'association  des  mouvements  volmrtairas  binoculaires.  Peut-être 
p\isle-t-il  des  rentres  cérébelleux  qui  auraient  une  action  poUT  maintenir  loS 
rapports  et  assurer  l'équilibre  des  axes  visuels  (Puulard). 


II.  -  PATHOLOGIE 
DE  LA  RÉGION  0E8  TUBERCULES  QUADRIJUMEAUX 


La  symplomatologie  des  affections  des  tubercules  quadrijumeaux  n'est  pas 
encore  abaolumeiit  préeÎM.  Ce  fait,  d*ailleurst  s'explique.  Il  est,  en  effet,  rêla- 
tivement  rare  d'observer  des  lésions  exactement  limitées  aux  tahercules  qua- 

drijumeaux;  l'analomie  palhoIog-i<|ue  humaine  nous  montre  des  tumeurs,  des 
hf^morragies,  dos  ramoliisscmenls  qui  s"<^tcndent  vers  les  r(^gions  adjacentes 
du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance  ou  de  la  région  sous-optique  et  l'on 
comprend  qu'il  soit  bien  souvent  difGcile  d'interpréter  les  symptômes  observés. 
De  plus»  l'analomie  normale  de  r»  Ile  partie  du  névraxe  n'est  pas  encore  pai  iVii- 
tement  connue  et  les  roclu>rclu><  physiologiques  et  expérimentales  ont  donné 
fréquemmciil  des  résultats  coulradictoires. 

Il  existe  cependant  dans  la  littérature  médieale  des  doounentt  anatmao- 
cliniques  qui  peuvent  être  utilisés  pour  schématiser  la  qrmptomalologie  des 
lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Historique.  —  Nothnagel  (')  écrivait  en  1885;  «  Nous  nous  heurtons,  à  propos 
des  tubercules  quadrijumeaux,  à  une  pénurie  d'observations  sensible  ft  ce  point 
que  nous  ne  possédons  presque  aucun  fait  utilisable  en  matière  d'affections  de 

déficit  revôLant  la  forme  de  foyers  d'hémorragie  ou  de  ramollissement  limités 
à  ces  organes.  Nous  n'en  avons  ni  observé  ni  pu  trouver  dans  la  bibliographie 
un  seul  cas  qui  fût  capable  de  nous  SOTvir.  > 

Nothnagel  (*)  plus  tard,  en  1889,  a  écrit  un  important  travail  sur  la  séméio- 
logie  des  tumeurs  des  lubon  ules  quadrijumeaux. 

Des  mémoires  documentés  ont  été  publiés  par  Eisenlohr  ('),  Buel  (*),  Bruns  (»), 
Weinland  (').  Von  Monakow  Ç)  a  largement  étudié  ce  sujet  dans  sa  pathologie 
cérébrale.  Raymond  (*)  a  consacré  aux  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux 
plusieunleQons  cliniques.  Plus  récemment  Nissen(')  étudiait  le  diagnostic  diffé- 

(')  NoTBKAaiL.  livUé  ettn.  du  dtt^noMtie  de»  mal.  i»  FmtUjAate,  1885. 

(*i  NoTMtMm..  The  dia^osis  Of  dis«aRe  of  tbe  corpora  quadrigemioa.  Anoin,  IMB. 

(*)  BniEifLom.ZarDiaguuseâerVierhOgelerkrankungcn.  JahrhUeher  dmr  Mamèwrffer  Stamt»' 

himkenanilalten,  1889. 

RuEL.  Physiologie  et  pntholoiiie  dc3  tuberculrx  ijiia<{rijHme'tu.i: .  1  (n-se  de  Genève,  18iK). 
(^1  lîiiL'SS.  Zur  dinTercnlipllen  Diagnose  zwisclieii  ii<-n  Tuinmvn  dcr  VierhOgel  und  des 
Kleinbirns.  Archiv  fur  l'sychialrie  und  .\trveiïkraukliciten,  1X04,  B.  'Jti,  H.  2. 

Weinland.  Ucbcr  eincn  Tutnor  der  VierbQgelgegend  und  ûbcr  die  Besiehangen  der 
hinteren  Vierbiigel  zu  GehOralOruDgen.  Archiv  /.  PtyeMalrie,  B.  SO,  U.  i. 
Ô)  y  on  MoNAiraw.  Gehimpatbolo^  Vieime,  WT. 

(«)  Raymomi».  Clin.  dM  wolMMn  du  «y»f.  ntrvaiXt  9*  siHe,  leçon  VII;  S*  série,  leçons  XIV 

et  XV. 

(*)  Ni-i-EN,  Zur  Klinik  der  Tumoren  von  Vicrhugclgegend,  nèbst  Bemorkungon  ZU  Ihrer 
DiflereoUaldiagnose  mit  KleiobirDgescbwùUlcn.  ^<iyir6.  f.  Kindtrhtilk.,  LiV,  5  et  0. 
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rentiel  des  tumeurs  des  tubeivales  quadrijumeaux  d*aTee  les  tumeiirs  dtt  oer- 
velet. 

Physiologie  des  tubercules  qnadri  jumeaux.  —  Avant  d'étudier  la  symplomatolo- 
giedes  lésions  de  déficit  citez  rhomme,  vo^'onsce  que  iious  enseignent  les  pliy  Bio- 
logistes. 

On  a  longtomps  considéré  les  tubereales  quadrijumeanz  comme  les  noyaux 

d'origine  des  nerfs  optiques,  oa  admettait  que  leur  ablation  unilatérale  amenait 
la  cécil»';  de  l'œil  «lu  côté  opposé.  Adamiik,  lîeaunis  localisaient  dans  les  tuber- 
cules quadrijumeaux  antérieurs  les  centres  de  coordination  des  mouvements  as- 
sociés des  deux  yeux. 

ProB  (')  excitant  par  rélectricité  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  du 
chien  a  constaté  les  faits  suivants  :  IVxrilation  df  la  partie  antt'rieure  ou  de  la 
partie  postérieure  d'un  tubercule  quadrijunieau  n'aniène  aucun  mouvement  do 
l'œil  du  côté  correspondant,  mais  l'œil  du  côté  oppo!;é  se  porte  eu  bas  cl  au-de- 
dans*  Quand  Texcilation  porte  sur  la  partie  interne  de  Fun  des  tubercules  qua- 
drijumeaux, l'œil  du  côté  opposé  se  porte  en  haut  et  m  ddiors.  Quand 
on  excite  la  partie  externe  de  l'un  des  tiilirrrulcs,  les  deux  yeux  se  déplacent 
horizontalement  vers  le  côté  opposé.  Par  1  excitation  de  la  partie  moyenne  de 
l*un  des  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  on  détermine  du  nyslagmus  el 
du  myosis.  Le  mydriase  au  contraire  est  parfois  observée  dansTexcilation  delà 
partie  poslf'^rieure  ou  latérale  de  l'un  des  tuhcrriiN's  quadr  ijumeaux  antérieurs. 
Toute  excitation  électrique  de  l'un  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs 
amène  le  déplacement  des  deux  yeux  dans  le  sens  horizontal  vers  le  côté  opposé 
avec  exophtalmia  et  nystagmus.  Pmscroil  à  Texistence  dans  les  tubercules  qna* 
drljumeaux  antérieurs  de  centres  moteurs  mis  en  action  surtout  par  des  excita- 
tions optiques.  Bemheimer  a  nié  Texislence  de  centres  réflexes  pour  les  mouve- 
ments des  yeux  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Pour  von  Becbterew  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  a  des  rapporta  étroits 
ayec  la  fonction  visuelle,  il  joue  probablement  le  rôle  de  centre  réflexe  par  In 
moyen  duquel  les  excitations  visuelles  peuvent  agir  sur  la  sphère  mol rice.  Il  fait 
remarquer  qu'une  excitation  électrique  sur  cette  région  amène  rapidement  un 
tremblement  oonvulsif  de  tout  le  corps.  Von  Becbterew  pense  que  le  tubercule 
quadrijumeau  postérieur  intervient  dans  Taudition,  rémission  de  la  voix,  la 
coordination  des  mouvemenis  réflexes.  Sa  destruction  expérimentale  produit, 
d'après  cet  auteur,  de  la  surdité,  de  l'aphonie,  de  l'aslasie  et  de  l'abasie.  Inverse- 
ment 1  excitation  du  lubcrculo  quadrijumeau  postérieur  met  en  jeu  la  l'onction 
vocale,  produit  des  mouvements  des  yeux  qui  se  dirigent  du  côté  opposé,  des 
mouvements  tétaniques  des  membres,  enfin  le  pavillon  de  l*oreille  du  côté  opposé 
se  redrfsse  el  se  dirige  en  avant. 

David  Fcrrier  el  William  Aldren  Turner  (*),  après  de  nombreuses  expériences 
sur  des  singes,  arrivent  récemment  A  cette  eondunon  qui  mérite  â*Àn  souli- 
gnée, que  les  lésions  destructives  limitées  aux  tubercules  quadrijumeaux  n'amè- 
nent pas  de  phénomènes  permanents.  En  effet,  après  la  disparition  de  certains 
symptômes  transitoires  comme  la  contraction  de  la  pupille  et  la  déviation  des 
globes  oculaires,  ou  n'observe  plus  rien  d'anormal.  Quand  subsistent  certains 
phénomènes  comme  Tinstabilité  de  la  marche,  le  tremblement  dans  les  mouve- 

{')  Pncf!.  l'iilers.  uher  drkt.  lipizune  dnr  VicrhQgci.  Wien.  klin.  WocJi.,  18U0,  n°  45. 

CJ  David  I'ciiiucr  el  William  aldiiln  Tubnib.  EzpsiliiMinlal Isalon of  the oorpon qiiadil* 
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menU  volontaires,  ranesihésie,  les  troubles  de  la  Tision,  Ferrier  et  Tumer 

pensent  qu'il  y  a  eu  lésion  des  centres  nerveux  adjacents  comme  le  cervelet,  le  p6- 
doncule  c»''f»'-|j<>lleux  supérieur,  le  Ihalamvis,  les  radiations  opli(|iios.  Aiis'^i  ces 
auteurs  conclucnl-ils  de  leurs  recherches  que  les  tubercules  quadrijuraeâux  oui 
peu  de  relation  avec  left  sens  de  la  vue  et  de  Taudition,  du  moins  ches  TJioninie 
et  chez  les  singes,  car  les  tubercules  quadrijumeauz  paraissent  avoir  une  réelle 
iniporlanco  chez  les  poissons  et  les  oiseaux. 

Si  les  résultais  des  expériences  physiologiques  paraissent  contradictoires 
et  décevants,  ily  a  lieu  toutefois  de  décrire,  d'aprèa  la  méthode  aoatomo-clinique 
humaine,  un  ensemble  de  symptômes  en  rapport  avec  les  lésions  de  la  i^on 
des  tobercules  quadrgumeaux. 

Étiologie. — Des  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux  ont  été  observées  par 
Ruel,  Bastian,  llberg,  Weiiriand,  Reynolds,  Griesinger,  etc.  Ces  tumeurs 
peuvent  être  des  glionus^  des  gtio-eareornes.  Dans  un  cas  de  Biancone(')  il  s'agis- 
sait d'un  sarcome  ayant  romprimé  el  atrophié  les  liibeiviiles  quadrijumeaux 
postérieurs,  envahi  les  antérieurs, emplissant  le  troisième  ventricule,  intéressant 
la  partie  inférieure  el  moyenne  des  deux  thalamus.  Fritz  Spieler  (*)  a  observé 
dans  le  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux  une  tumeur  Upomateuêê  venant 

de  la  pic-mère  ;  quatre  cas 
somitiables  existent  dans 
la  liltéralure. 

Les  Umewrt  tubereuteu- 
ses  ne  sont  pas  exception- 
nelles, elles  se  voient 
surtout  chez  les  enfants; 
Bruns,  Raymond,  Sorgo, 
Nissen  en  ont  rapporté 
des  observations. 

Millinfjen  a  ronsfatfî  un 
aùcL'sd\x  volume  d'une  noix 
dans  le  tubercule  quadri- 
jumeau  antérieur  gauche. 
Le  malade  de  |-]isenlilor, 

têt  tf  K..^.^    m^^^u.        •  1  •  I      I  un  homme  de  25  ans,  avait 

Fm.  Ml.  —  Cas  (*■....  r.  royer  a0nBimii9^<.ii.L..:  du  tubercule  que-  ' 

drijaaMtt  gaiielM.  Le  nmoliiMeiMai  se  pniiougcaii  jusque  dent  reçu  Une  balle  de  revolver 

eérébelleui  eup«rieiir.  (Colleelioo  Plerw  Marie.)  quiewuresieenxeeoansie 

tubercule  quadrljumeau. 
Rouriiaud  (■')  a  vu  une  petite  hémorragie  dans  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur  droit.  Los  rainollUsernents  de  cette  région  sont  assez  rares,  Pierre 
Marie  et  Georges  Guillain  ont  observé  un  ramollissement  des  tubercules  quadri- 
jumeaux gauches  (flg.  111)  qui  d'ailleurs  se  prolongeait  jusque  dans  le  cervelet 

Symptômes.  —  PourNothnagel  deux  symptômes  sont  seuls  importants  pour 

(')  BiAHcoNB.  ContribttU)  cUnico  ed  aoalomico  aUo  studio  dalle  eminense  bigemioe.  lUpUla 
tftrimtnkUe  di  FtmMrtm,  vol.  XXV,  I8W. 

(*)  Fmtx  Smun.  Em  Lipom  der  VisaMOeBuamniD.  ArèeUêm  oui  4im  'Nmw.  InÊHtnU  m 
iter  Wiener  t/nhentm,  lien  8,  1001. 

r)  n  >i  <  iiAi  r..  Hémorragie  dans  le  tubercule  quadrijnmean  antérieur  droM.  Areh.  géit,  4§ 

mcJ.,  1UU3,  p.  IHi. 
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diagnosliquer  une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  :  i*>  une  démarche  inccr- 
laine,  titubante,  surtout  quand  elle  se  montre  comme  première  manifestation  de 

l'affection;  S^une  ophtalmoplégic  qui  inlt-ressc  les  deux  yeux,  mais  non  d'une 
façon  absolument  symétrique.  La  paralysie  manifesterait  une  prédilection  pour 
les  muscles  droits  supérieurs  et  inférieurs.  Les  deux  symptômes  donnés  par 
Nolhnagel  ne  sont  pas  pathognomoniques  des  tumeurs  des  tubercules  quadri- 
jumeaux ;  ainsi  diez  un  des  malades  de  Nissen  ces  deux  phénomènes  avaient 
fait  complètement  défaut  et  cepradanl  l  autopsie  montra  l'existence  d'une 
tumeur  localisée  exrliisjvempnt  aux  tubercules  quadrijumeaux.  De  plu«,  l'as- 
sociation d  une  ophtalmoplégic  double  et  de  i  ataxie  peut  se  voir  dans  les 
tumeurs  du  cervelet. 

Les  rapports  de  contigotté  entre  les  noyaux  de  la  troisième  paire  et  les  tuber- 
cules quatirijumeaux,  les  ronnexions  analomiques  mullii»!*'-;  entre  ces  noyaux  et 
les  parties  voisines,  expliquent  la  fréquence  relative  des  paralysies  oculaires 
dans  les  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux.  L'ophlalmoplégie 
complète  est  rare,  on  observe  desparalysies  partielles  etincomplèles  des  musclée 
de  l'œil,  elles  portent  de  préférence  surics  mouvements  d'abaissement  cl  «l't'K'va- 
lion  du  globe  de  l'œil,  plus  rarement  sur  les  mouvements  de  latéralité.  Le  ptosis 
est  fréquent.  D'après  von  Monakow,  en  général  les  troubles  des  mouvements  des 
yeux  ne  seraient  pas  associés,  ils  seraient  limités  à  l'œil  du  cAté  correspondant 
au  siège  de  la  lésion.  Raymond  insiste  au  contraire  sur  ce  fait  que  les  lésions 
de  la  région  des  tubercule-;  (]ua<lniumaux  amèneraient  des  parahjsirx  (h^  inoii- 
vi-nicnts  associée  des  yeux  el  principalement  des  mouvements  de  latéralité.  Les 
paralysies  des  mouvements  associés  sont  le  plus  souvent  incomplètes,  elles 
se  traduisent  par  de  petites  saccades  qu'exécutent  les  globes  oculaires  quand 
le  regard  se  porte  dans  une  direction  cléterminée.  Il  s'agit  somme  toute 
d'une  ophtalmopl^ie  extra-nucléaire.  Le  nystagmus  est  signalé  dans  quelques 
observations. 

Lestrwbles  pitpUhnre»  sont  assez  variables,  ils  peuvent  être  limités  à  un  seul 
oeil;  ils  consistent  dans  une  mydriase  paralytique  et  dans  une  abolition  plus  ou 
moins  complète  fies  réllexes  lumineux  et  d'accommodation  (Haymontl). 

Les  troubles  'de  lu  vision  ne  paraissent  pas  appartenir  à  la  symplomatologie 
normale  des  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux.  Sans  doute  on  a  noté  oh«B 
les  animaux  des  troubles  de  la  vision,  sans  doute  Bastlan,  R^nolds,  Griesinger 
ont  o])servé  des  tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux  avec  cécité,  mais  tous 
ces  faits  ne  sont  pas  très  pnibanls.  Il  existe  en  ell'et  des  ras  négatifs  nond»reux, 
les  malades  de  Huel,  de  Liscnlohr,  de  W'einland,  par  exemple,  malgré  leurs  lé- 
sions des  tubercules  quadrijumeaux  n*avaient  pas  de  troubles  de  la  vue,  étaient 
capables  de  lire.  D'un  autre  c6té  les  cas  de  tumeur  avec  troubles  de  la  vue  ne 
prouvent  pas  que  ces  derniers  soient  '^ous  la  dépendance  de  la  lésion  des  tuber- 
cules quadrijumeaux,  car  nous  n'ignorons  pas  que  les  tumeurs  cérébrales 
amènent  de  l'hypertension  intracrflnienne,  des  troubles  pupillaires,  etc.  De 
plus,  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaiix  peuvent 
atteindre  soit  le  corpe  genouiilé,  soit  la  bandelette  optique,  c'e8l4k*dire  la  voie 
optique  elle-même. 

Les  désordres  ataxiqttes  sont  fréquents.  Le  malade  exécute  avec  maladresse 
les  mouvements  intentionnels,  parfois  il  existe  un  tremblement  provoqué  par 
l'exécution  des  mouvements  volontaires.  On  peut  voir  aussi  une  véritdile ataxie 
cérébelleuse,  des  troubles  de  l'équilibration  et  delà  marche.  Les  mouvements 
Tiurri  OB  médecine,  2*  édit.  —  IX.  30 
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athélofliformes  et  choréiformes  ne  sont  pas  rares.  Sorgo  a  obeervé  une 
lésion  tuberculeuse  d'un  tubMtmle  quadrijumeau  qui  avait  déterminér  dans 

les  membres  supi'rieurs  dos  réactions  motrices  rappelant  la  myoclonie.  Cel 
auUnir  admet  des  centres  sous-rorticaux  pour  les  divers  muscles  et  les  groupe» 
menls  musculaires  fonctionnels.  Ce  sont  ces  centres  qui,  d'après  lui,  sont  le 
siège  de  la  myoclonie,  de  TathétosOt  de  la  chorée.  Pour  von  Monakow  Tincoordi- 
nation  motrice  provient  de  la  lésion  du  ruban  de  Reil:  Slarr  croit  à  la  lésion  du 
noyau  ro!ige;  Eiscnlohr  met  l'incoordination  sur  le  compte  de  rinlerruplinn 
des  fibres  nerveuses  au  niveau  de  l'entre-croisement  des  bras  des  tubercules 
quadrijumeaux;  Bruns  pense  à  une  compression  exercée  snr  le  bulbe.  Je  crois 
que  Tataxie,  lesmouvements  choréiformes,  athétosiformes,  appartiennent  beau- 
roup  plus  h  la  pathologie,  de  la  calotte  pédonculaire  qu'à  la  pathologie  des 
tuberctile*  qtiadrijiinieaux  eux-mc'^mes.  Dans  la  calotte  du  pédoncule  cérébral 
en  clTel  peuvent  être  irrités  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  les  noyaux 
rouges,  les  voies  parapyramidales.  G*est  à  Tirritation  et  à  la  lésion  de  ces  fais^ 
(•eaux  pédonculo-médullaires,  pédonculo-rérébelleux  et  des  centres  nombreux 
de  celle  n'irioTi  qu'il  faut  attribuer  les  différents  troubles  de  la  motilité  que 
je  viens  de  mentionner. 

Les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  se  traduiraient,  d'après 
certains  auteurs,  par  des  (rou6/es  de  l'audition.  Pour  Ruel,  ils  ne  seraient  pas 
rares.  Weinland,  ayant  réuni  dans  la  littérature  19  ras  de  tumeurs  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  a  vu  que  0  fois  des  troubles  de  l'audition  avaient  été 
signalés.  Dans  cinq  d'entre  eux,  les  troubles  auditifs  étaient  bilatéraux,  dans 
les  quatre  autres  ils  n^existaient  que  pmir  Toreille  du  cAlé  opposé  à  la  lésion. 
Weinland  a  ûisisté  sur  ce  que  les  troubles  de  l'audition  passent  souvent  ina- 
perçus en  raison  de  leur  failli*'  intensité.  Raymond  a  constaté  aussi  ehe?.  un  de 
ses  malades  celte  diminution  de  l'acuité  auditive  et  pour  lui  c'est  un  argument 
en  faveur  d'une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Il  existe 
d'autre  part  plusieurs  observations  négatives;  dans  le  cas  de  Eîsenlohr,  où  le 
tubercule  quadrijumeau  postérieur  était  détruit,  l'audition  étnit  nnrrnnle.  Il  i'<l 
possible  ({ue  l  altération  des  corps  genouillés  joue  un  rdic  dans  la  production 
des  troubles  auditifs.  • 

Des  trmAle»  de  la  «snai&t'IiM  sont  assez  fréquemment  obsorvés.  Ce  sont  des 
paresthésies  (sensation  d'engourdissement,  de  fourmillement),  de  l'hypoes- 
thésie,  de  l'anesthésie  qui  peut  être  profonde,  articulaire  et  musculaire.  Nissen 
pense  que  les  lésions  des  tubercules  quadrijumeaux  se  manifestent  parti- 
culièrement par  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  douleurs  irradiant  vers  la 
portion  dorsale  du  rachis,  ce  qui  cadrerait  assez  bien,  pour  cet  auteur,  avec 
l'opinion  d'a|u-ès  laquelle  le  rul)an  de  Heil  se  terminerait  en  partie  dans  les 
tubercules  quadrijumeaux  antérieurs. 

Les  troubles  de  la  maslteation  sont  exceptionnels.  Von  Monakow  les  men- 
tionne; ils  ne  peuvent  être  expliqués  que  par  une  extension  du  processus  mor^ 
bide  au  noyau  moteur  du  trijumeau  ou  à  la  racine  issue  de  ce  noyau. 

SlawA'k  et  Oeslreieh  ont  oixervé  chez  leur  malade  une  atiijmcntation  de 
volume  du  pénis.  Uiancoue  a  relevé  dans  son  cas  une  sorte  de  priapisme^  une 
m^mentation  eotuidirtAle  du  sens  ycncsiquc.  Ce  symptôme  correspond  A  ce  que 
l'on  observe  chez  les  animaux  vertébrés  autres  que  les  mammifères  après  Tabla- 
tinn  de  re  qui  correspond  ehez  eux  sux  tubcrcules  quadrijumsaux  (lobcs 
optiques  ou  tubercules  bijumeauxj. 
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Tels  sont  les  multiples  symplùmes  que  I  on  peut  constater  dans  les  lésions  -Je 
la  r^on  des  tubercules  quadrijumeaux.  Leur  groupement  suivant  les  malades 
est  très  variable  et  Ton  ne  peut  fixer  aucune  rèf^lc  à  ce  sujet.  Do  plus,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  souvent  on  observe  en  nii^ine  temps  des  K''sion«  «Ip  la  voie 
motrice  se  traduisant  par  une  héniiplcgic  plus  ou  moins  accentuée.  Dans 
un  cas  observé  par  Raymond (*),  voici  par  «cemi^e  le  complexus  sympto- 
matique  constaté  :  une  hémiparésie  motrice  s'établit,  sans  ictus  préalable, 
dans  tout  le  côté  pr-niehe,  doublée  d'une  hémianesihésie  beaucoup  plus  accusée 
et  associée  à  une  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires 
avec  une  ébauche  du  signe  de  de  Gracfl'e  lors  des  mouvements  d'abaissement 
des  jeux.  En  outre,  du  côté  paralysé,  les  réfl«ces  tendineux  sont  (nagérés,  les 
doigts  sont  le  siège  d'une  agitation  athéto'^irorme  incessante,  les  mouvements 
intentionnels  trahissent  un  certain  degré  d'ataxie. 

Die^osUo.  —  Le  diagnostic  diOéfMitiel  entre  les  tumeurs  des  tubttreules 
quadrijumeaux  et  les  tumettrs  du  cervelet  est  très  difficile.  Il  existe  cependant 

un  certain  nombre  de  parlicularités  symplonialiques  qui,  suivant  les  cas,  pour- 
ront orienter  la  diagnosc  vers  l  une  ou  l  aulre  do  rcs  tumeurs.  La  céphalalgie, 
qui,  chez  les  sujets  atteints  d'une  tumeur  du  cervelet,  alTecte  toujours  la  nuque, 
est  moins  tenace  et  plus  inconstante  comme  siège,  lorsqu'il  s*agit  d'un  néo- 
plasme des  tubercules  quadrijunioaux.  Dans  les  tunu-urs  du  [oorvolot,  les  vo- 
missements sont  très  fréquents  durant  toute  l'évolution  do  rat1V'<  tioii  ;  dans  les 
tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux,  d'après  IVissen,  les  vomissements  se 
montrent  principalement  an  début  pour  devenir  très  espacés  ou  même  dispa- 
raître tout  à  fait  au  cours  de  révolution  de  la  maladie  et  faire  de  nouveau  leur 
apparition  peu  avant  la  mort. 

D'après  Harh('),  une  paralysie  symétrique  des  muscles  de  l'œil  serait  un  bon 
symptôme  d'une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux.  Dans  les  alTections  du 
cervelet  les  paralysies  symétriques  de  la  troisième  et  de  la  quatrième  paires 
sont  rares.  Le  nysiagnuis  est  plus  fMquent  dans  les  lésions  du  cervelet  que 
dans  celles  des  tubci culc-^  cpiadrijnmeaux. 

La  limitation  de  1  ophlalmoplégie  au  uerf  oculo-moteur  commun  et  au  pathé- 
tique est  en  faveur  d'une  affection  des  tubercnlcs  quadrijumeaux.  La  parti- 
cipation de  l'oculo-moleur  externe  peut  se  voir  dans  les  cas  de  tumeurs  des 
luberrules  quadrijumeaux  et  de  fumeurs  du  cervelet  (Bruns),  mais  il  évi- 
dent que  la  paralysie  des  nerfs  situés  plus  bas  que  le  moteur  oculaire  externe 
parle  en  faveur  d'une  lésion  cérébelleuse.  La  marche  de  la  maladie  peut  aussi 
fournir  des  indications.  Le  début  par  des  phénomènes  ataxiques  et  la  prédo- 
minance de  ceux-ci  sont  en  faveur  du  siège  de  la  lésion  dans  le  cervelet,  au 
contraire  le  début  par  l'ophtalmoplégie  et  sa  prédominanco  dans  l'ensemble  des 
symptômes  est  en  faveur  d'une  lésion  des  tubercules  quadr»jumeau.\.  D  après 
Bruns,  l'incoordination  motrice  et  les  désordres  choréiformes  parlent  plutôt  en 
faveur  d'une  lésion  cérébelleuse;  je  ne  crois  pas  qu'avec  les  seuls  phénomènes 
ataxiiiuos  il  soif  facilo  do  localisor  la  lésion.  L  élaf  flu  fond  do  l'œil  pouf  donner 
aussi  des  renseignements,  la  névrite  optique  est  relativement  rare  dans  les 

(*i  Haymond.  Sur  un  cas  de  lésion  en  foyer  de  la  région  des  Uibercuies  quadrUameaux. 
Clin,  'les  mal.  du  syst.  nerveujc.  5*  série,  p.  222,  1901. 

(*)  Uacii.  Die  okularcn  Syniptonir-  bei  Lrkraokungen  des  Kleinhims,  dsr  VleiflO||el  uod 
der  ZirbeldrOse.  Zeiu.  fur  AugttUuUkt  août  I90S.  Fascicule  %  p. 
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tumeurs  des  lubereides  quadrijumeauz,  elle  semble  au  conlraire  très  fréquente 
dans  les  tumeurs  du  cervelet.  En  ce  qui  concerne  l'acuité  viaueUe,  elle  diminue 
de  bonne  heure  etasses  rapidement  dans  les  tumeurs  cérébelleuses  où  il  n'est 
pas  rare  de  rencontrer  même  la  cécité  complète,  tandis  que  les  lésions  des 
tubercules  quadrijumeaux  laissent  la  vision  longtemps  intacte. 

VhysténBt  comme  certaines  lésions  de  la  région  des  tubercules  quadriju» 
meaux,  peut  donner  lieu  à  des  hémiplégies  sensitivo-motrices  et  à  des  ophtal- 
mopl(^gies.  Raymond,  à  propos  d'un  do  sns  malades,  a  été  amen h  di^nilor  ce 
diasfnostic.  Les  signes  sont  nombreux  qui  permettent  de  reconnaître  la  névrose. 
Lcâ  paralysies  dans  l'hystérie  s'établissent  avec  soudaineté,  elles  se  dépiaceul 
et  disparaissent  ainsi.  Elles  se  traduisent  par  l'abolition  complète  des  mouve* 
HientS  volontaires  dans  les  parties  paralysées  et  non  par  une  simple  alaxie, 
comme  on  l'observe  dans  les  lésions  de  la  calotte  du  pédoncule.  La  démarche 
des  hémiplégiques  hystériques  est  caractéristique,  les  malades  traînent  comme 
une  masse  inerte  leur  membre  paralysé,  le  pied  balaye  le  sol,  tandis  que  le  bras 
reste  pendant  le  long  du  corps.  L'hémispasme  facial  appartient  à  la  symplo- 
malologie  de  l'hystérie,  (^uant  à  rhémianesthé.<ic  hysfcrique,  elle  est  sensilivo- 
sensorielle.  On  aura,  de  plus,  pour  compléter  ce  diagnostic  les  différents  signes 
sur  lesquels  Babinski  a  attiré  l'attention.  Les  paralysies  oculaires  d'origine 
hystérique  ne  portent  que  sur  les  mouvements  volontaires.  Demande-t-on  aux 
malades  de  regarder  dans  telle  ou  telle  direction,  ils  ne  peuvent  exécuter  1^ 
mouvement,  mais  si  on  les  distrait,  si  on  détourne  leur  attention  de  l'oxamen, 
le  mouvement  commandé  s'exécute  très  bien,  d'une  fu(;on  automatique.  Somme 
toute,  il  sera  toujours  facile  de  différencier  ces  paralysies  hystériques  d'avec 
une  lésion  de  la  région  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Pronostic  et  traitement.  —  Le  pronostic  des  lésions  de  la  région  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  est  toujours  très  sérieux,  il  est  tout  A  fait  inutile  d'insister 
sur  ce  point  Les  tumeurs  de  cette  région  sont  inopérablea,  on  doit  se  borner  à 
un  traitement  sjmptomatique. 


Uiyiiized  by  Google 


III.  -  PATHOLOGIE  DE  LA  PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE 


CUAFITRË  PEEMIEA 
fiÉHfiRALITfiS 

Considérations  anatomiquea.  —  On  peut  considérer,  au  point  de  vue  ana- 
tonolque,  deux  régions  dans  la  protubérance  annulaire  :  Tune  antérieure  ou 
ventrale,  Tautre  postérieure  ou  rc^glon  de  la  ealolte.  Dans  l'étage  antérieur  du 

pont  descendent  les  difTérenls  faisceaux  que  l'on  trouve  dans  le  pied  du 
pédoncule.  Le  faisceau  de  Turck,  qui  est  un  faisceau  lemporo-protubérantiel, 
s*épaiae  dans  les  parties supéro-postéro-extemea  de  Tétage  antérieur,  le  finkoeau 
interne  el  le  faisceau  moyen  du  pied  du  pédoncule  descendent  vers  les  parties 

inn'rifurf's  protubéranliellcs  !»i)!b:iires  et  môdullaitTs  du  névraxe.  La  voie 
niotrico  dans  l  étapo  ant«^ri<^iir  du  pont  est  so{.'mnit(''e  par  les  fibres  transver- 
sales des  pédoncules  cérébelleux  moyens.  £n  bas,  les  dilIércnLs  segments  se 
réunissent  pour  former  la  i^rramide  bulbaire. 

Dans  la  calotte  de  la  protubérance  existent  des  faisceaux  ascendants  ou 
d(>srrn«lants  que  l'on  poursuit  d'ailleurs  dans  la  caloltc  du  pédoncule  cérébral. 
Les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  qui  se  sont  entre-croisés  à  travers  la 
commissure  de  M^emekink,  le  ruban  de  RmI  médian  et  latéral,  le  (aisoetu 
ongitudinal  postérieur,  le  faisceau  central  de  la  calotte,  des  filtres  à  trajet 
court  sont  dans  cetfp  réf,'ion.  Parmi  ces  multiples  faisceaux,  existent  chez 
l'bomme  comme  chez  les  animaux  des  voies  motrices  que  l'on  peut  appeler 
parapyramidales  (faisceau  de  von  Monakow,  faisceau  descendant  des  tubercules 
quadrijumeaux  antérieura,  faisceaux  Ihalamo-spinaux,  etc.). 

Des  nerfs  crâniens  ont  aussi  kmr  origÎBe  ou  leur  tennîiuûsmi  dans  la  protu- 
liéranee  annulaire.  C'est  ainsi  que  stir  les  coupes  înléressant  les  différentes 
hauleiirs  du  pont,  on  voit  les  noyaux  du  pathétique,  les  racines  du  trijumeau, 
les  noyaux  de  Tabducens,  du  facial,  de  Tacoustique.  On  trouvera  dans  lea  traités 
d'anatomie  du  qrsléme  nerveux  la  description  détaillée  de  la  atmctun  de  la 
protubérance  annulaire.  Les  qin  lipies  notions  que  nous  venons  de  rappeler 
sont  cependant  suflisantes  pour  nous  pertiirKre  de  comprendre  les  principaux 
syndromes  protubérantiels.  Il  convient  de  remarquer  d'ailleurs  que  souvent  les 
lésions  de  la  protubérance  atteignent  élément  le  bulbe  et  que  partant  la 
symplomalologie  observée  est  bulbo-protubéranlielle.  Il  est  relativement  plus 
rare  de  voir  les  lésions  de  la  protubérance  se  ponnuivre  dans  le  pédoncule  ou 
réciproquement. 

tutmammntLâm 
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Séméiologie  des  lésions  dé  la  proloMraaoe.  —  De  peliU  foyers  sir^cant 

dans  la  fonnalion  n'ticulaire  poiivf^nl  ne  donnor  liou  h  aucun  symplôme  (Von 
Monakow).  Dilïérenls  auteurs,  Cliwoslck,  Meyncrl,  llunnius  ont  observé  des 
tumeurs  qui  s'étaient  développées  lenlement  et  étaient  restées  latentes. 
Abstnetion  faite  de  ces  cas,  les  lésions  de  la  protubérance  donnent  le  pins 
souvent  naissance  à  un  ensemble  de  symplAmes  assez  précis. 

I/analomic  inonire  que  les  fibres  destinées  an  facial,  à  l'abducens  ne  sont  pas 
encore  entre-croisées  dans  les  parties  juxla-pédonculaires  de  la  protubérance, 
aussi  est-il  facile  de  comprendre  qu'une  lésion  de  ces  régions  puisse  amener 
une  hémiplégie  totale  du  côté  opposé  semblable  à  l'hémiplégie  capsulaire. 
Olliver,  Lr'(iiiic.  Nolhna^el,  Kii«smanl.  elc.  ont  publié  dfs  nl)<<*rvntion>^^  (i  in'ini- 
plégic  croisée  totale  par  lésions  de  la  protubérance.  Cette  hémiplégie  se  dill'é- 
renciMmit  de  Thémiplégie  capsUlaîre  par  des  troubles  plus  aceoituée  de  la 
parole,  de  Tanarthrie,  plus  tard  par  le  développement  d*une  contracture  très 
prononcée. 

L'hémiplégie  protubéranlielle  revél  ordinairement  un  autre  cara<  lcre.  Les 
foyers  prolubérantiels  produisent  la  paralysie  alterne  du  type  Millard-Cjubler. 
Cette  paralysie  est  caractérisée  par  l'association  de  la  paralysie  des  membres 
d'un  côté  avec  la  paralysie  <lu  facial  du  côté  opposé  et  parfois  en  même  temps 
de  roculo-mofeur  cxlcnie.  Les  fibres  motrices  destinées  aux  noyaux  du  facial  et 
de  l'oculo-moleur  externe  s  entre-croiscnl  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de 
la  protubérance,  aussi  toute  lésion  détruisant  ces  fibres  après  leur  entre- 
croisement, les  noyaux  des  nerfs  ou  les  fibres  radiculaircs  et  intéressant  en 
même  temps  la  voie  pyramidale  potirra  créer  le  syndrome  de  Millard  fliihici-. 
(Juand  le  noyau  ou  les  fibres  radiculaires  du  nerf  facial  sont  atleinL-,  la 
paralysie  présente  les  caractères  des  paralysies  nucléaires  ou  périphériques,  clic 
est  (Ûgénérative.  Les  lésions  supranucléaires,  celles  qui  atteignent  les  fibres 
avantleur  mtrée  dans  le  noyau,  amènereienl,  d'après  les  conclusions  que  <.\<<nuQ 
Oppenhcim  avec  réserves  :  une  paralysie  faciale  totale  sans  diminution  de  la 
contraclilité  électrique,  avec,  au  contraire,  exagération  de  celle-ci,  avec  aussi 
augmentation  de  l'irritabilité  mécanique. 

Le  moteur  oculaira  externe,  le  trijumeau  peuvent  être  atteints  par  la  lésion. 
Dan.s  ces  cas  on  ol)serve  de  nouvelles  variétés  de  paralysies  allertu  J'ai  con- 
sacré plus  loin  un  clia[tilre  spécial  à  l'élude  des  diverses  paralysies  allernes  (voir 
page  474).  On  trquvera  dans  ce  chapitre  la  description  des  paralysies  alternes 
motrices  et  sensitivesr,  des  paralysies  motrices  coexistant  avec  la  paralysie  des 
mouvements  associés  des  yeux. 

Il  existe  dans  la  littérature  quelques  faits  d'hémiatrophie  faciale  coexistant 
avec  une  hémialrophie  des  membres  du  côté  opposé.  Brissaud(')  pense  que 
ces  hémitrophonéwoses  alternes  dépendent  de  lésions  protubérantielles. 

On  peut  observer  dans  les  lésions  de  la  protubérance  des  paralysies  des 
extrémité-i  sans  paralysie  des  nerfs  crâniens.  D'autre  part,  certaine^  lésions 
créent  seulement  des  pnralijsics  des  nerfs  crâniens  sans  paralysie  des  extré- 
mités, llunnius  a  observé  une  tumeur  limitée  intraprotubéranlielle  qui  n'avait 
déterminé  que  la  paralysie  du  facial.  Elsholz  a  vu  une  bémorragie  bulbo- 
protubtennlielle  qui  avait  donné  lieu  à  la  paralysie  du  facial,  de  Tabducens,  de 

(•}  Bmmaui».  Les  Irophonévroses  eépbaliques.  Leçonê  tut  Ut  mahdm  ntneutett  1800, 
p.  310. 
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lliypoglo<:se  sans  aucune  paralysie  des  membres.  Il  existe  quel({ueg  rares  cas 
de  paralysies  alternes  limilt-cs  à  la  sphère  d  inncrvalion  des  nerfs  crAriien*. 

Les  paralysies  des  mouvcnn'nls  a.<.-inrii's  dt\s  yeux  sonl  parfois  observées.  J'ai 
consacré  à  ce  sujet  un  chapitre  spécial  (voir  page  458). 

La  déviation  conjuguée  de  ta  tèU  et  de»  yen»,  sur  laquelle  Vulpiaii,  Prévost, 
Landouzy,  Grasset  ont  attiré  l'attention,  s'observe  dans  les  lésions  delà  protubé- 
rance. Landouzy,  au  sujet  de  ces  dernières,  est  arrivé  à  ces  conclusions  -.a)  un 
malade  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses  membres  paralysés  est  atteint  d'une  lésion 
protubérântielle  de  luilure  paralytique  ;  b)  un  malade  4|ui  détourne  les  yeux  de 
ses  membres  conTulsés  est  atteint  d*ttne  lésion  protubÂrantieile  de  mâture  con- 
▼oisive. 

Les  troubles  de  la  parole  se  constatent  parlbis.  Rnvinoiid  et  Artaud  uni  rap- 
porté l'observation  de  trois  cas  de  ramollissement  de  la  protubérance  avec  dysar- 
thrie  et  paralysie  de  la  langue,  les  lésions  occupaient  la  partie  postérieure  et 

interne  des  pyramides  motrices.  Markowski  (')  qui  a  fait  une  étude  d'en-semble 
des  troubles  de  la  parole  dans  les  huions  de  la  protubérance  est  arrivé  n  ce» 
conclusions  :  un  foyer  de  ramollissement  gauche  unilatéral  n'amène  pas  de  troubles 
de  la  parole,  même  si  la  totalité  du  faisceau  pyramidal  est  intéressé,  mais  quand 
le  faisceau  pyramidal  gauche  est  détruit  dans  la  protubérance,  il  suffil.  pour 
produire  l'anarllirie,  d'nn  foyer  détruisant  In  partie  iiK'diane-dorsale  du  faisceau 
pyramidal  droit.  L'auleur  en  déduit  que  les  conducteurs  moteurs  de  la  parole 
passent  dans  les  deux  c6tés  de  la  protubérance,  que  les  troubles  de  la  parole 
sont  surtout  produits  par  les  lésions  protubérantielles  siégeant  dans  la  partie 
médiane  et  dorsale  de  la  voie  pyramidale.  L'anarthrie  dans  les  lésions  de  la  pro- 
tubérance peut  atteindre  une  {grande  intensité  ;  dans  les  lésions  bilatérales  on  a 
la  symplomatologie  de  la  paralysie  pseudu-bulbaire.  Des  troubles  de  la  dégluti- 
tion peuvent  dans  ce  cas  se  constater,  mais  l'abolition  complète  de  la  déglutition 
ne  s'observe  que  lorsque  le  bulbe  lui-même  est  lésé. 

Les  I("^ioTis  de  la  calotte  de  la  protubérance  amènent  souvent  des  Iroiibles  de 
la  sensibilité.  On  a  observé  des  hémÙDtt'slhijsies  alternes  (voir  p.  478).  l^arfois, 
comme  dans  les  cas  de  Spitzka,  de  Meyer,  les  troubles  de  la  sensibilité  existent 
seuls  sans  troubles  moteurs.  Ailleurs  on  observe  une  hémiplégie  avec  hémianes* 
thésie.  L'intensité  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile,  thermique,  douloureuse 
du  sens  musculaire,  est  d  ailleurs  varial»!e.  Parfois  h's  malades  accusent  des 
paresthésies,  des  hypereslhésies,  des  douleurs  dans  leurs  membres  en  même  temps 
que  se  montrent  des  contractures  douloureuses  des  muscles,  ces  phénomènes 
se  voient  principalement  quand  il  y  a  irritation  des  voies  sensitives  ou  motrices 
par  un  abcès,  une  tumeur.  Le  trùmus  a  été  observé  dans  certains  cas,  en  parti-* 
culier  par  Weraicke. 

La  fréquence  des  eonvuUiom^  des  crises  épileptiformes  dans  certaines  lésions 
de  la  protubârance,  a  fait  admettre  à  Nothnagel  Texistence  d'un  centre  convul- 
sif.  Dans  un  travail  récent,  Mans  Luce  («)  apré'^  avoir  analysé  les  expériences  do 
Nolhna^-el,  P.iiiswanger,  Bechlerew,  et  réuni  un  certain  nombre  d'observations,  • 
conclut  à  1  existence  d  une  épilepsie  d'origine  prolubéranlielie. 

Cl  Matikowski.  Zur  Casuistik  der  Ilerderkrank.  der  Brûcke  mit  besonder.  Bcriicksiclili- 
gung  der  durch  dièse  verursacbl.  anarlii.  SprachstOrungeo.  Àrch.  f.  Ptych.,  Bd  XXIU,  1891 

(■)  Hatis  Lvcb.  Zitm  Kapitel  der  Ponthaeinorrh.  Ein  ^itmir  wo*  Fngi  nacfc  der  Exislms 
▼on  NoUrnsgel'a  Kramprccntriim  in  der  Varolsbrflcke  des  Mentchea.  Ilmiiidke  ZêiUeMft  fSr 
A'mmJMMeiHKle,  Bd  XV,  p.  ôll,  1809. 
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lé*at€une  est  fréquente  dans  les  lésions  de  la  protubérance.  L'ataxie  du  mouve- 
ment prédomine  en  général,  elle  est  lu  milatérale,  associée  à  des  troubles  du 
sens  musculnire  et  i\  des  troubles  de  la  sensibilité.  L'ataxie  cérébelleuse,  comme 
dans  les  cas  de  Nolhnagcl,  Leydeo,  Kahler  peut  aussi  s*(Aiamwr. 

Babinski  {*)  a  montié  qu^une  lésion  cérébello-|m>tubéFMitielle  nniktérale  peut 
déterminer  un  syndrome  consistant  en  des  troubles  de  la  motililé  occupant  le  côté 
correspondant  du  corps.  Ces  troubles  <le  la  motililé  se  caractérisent  principale- 
ment au  membre  supérieur  par  un  tremblement,  au  membre  inférieur  par  une 
pertarbation  de  la  faculté  d*a88ociaiion  des  mouvements,  la  synergie  nuueu- 
lairc  (*).  L'hémiasynergie  peut  s'associer  à  l'hémianesthésie  alterne  et  à  l'hémi- 
plégio  alterne.  Rabinski  a  ob«.ervé  un  malade  présentant  le  pyndromede  Milhird- 
Gubler  qui,  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres,  avait  des  troubles  de  la 
synergie  musculaire.  E^binski  fait  remarquer  aussi  que  le  nyslagmus  qui  n'est 
pas  rare  dans  Thémiplégie  alterne  peut  être  considéré  comme  un  tremblement 
intentionnel  ou  comme  de  l'asyncrgie  cl  doit  élre  causé  par  des  lésions  des  fibres 
cérébelleuses.  L'hémiasynergie  peut  exister  sans  phénomènes  prolubéranliels 

(•)  BabiMKI.  Hérniasynergip  et  hémilremblcmcnt  d'origine  cérébcllo-prolubérantielle.  Revue 
neurologique,  1901,  p.  260;  iilem,  p.  i'22.  —  Babinski.  De  l'asynergie  cérébelleuse.  Bévue 
neurol.,  1899,  p.  800. 

(■)  Le  malade  de  Babinski  avait  une  tumeur  cérébelleuse  droite  qui  avait  altéré  ausni  les 
S*,  0*,  7*  et  8*  paires  crâniennes,  puisiioe  cliniquement  m  avait  coustaté  une  kératite  neuro- 
paraljrtiqm.  tirn  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  une  paralysie  faciale  avec  réaction 
de  dèioténéreieence  et  une  abolition  de  l'ouTe.  Il  existait  de  pfas  des  troubles  de  la  sjmerftie 

musculaire  dans  le  riHé  droit  du  corps,  côté  correspondant  à  la  tunii'vir,  h-  <  rois  drvoir 
reproduire  les  ciifTt-rcnls  nnodcs  d'examen  pratiqués  par  Babinski  chci:;  son  malade,  car  ils 
montreront,  ce  iim  no  peut      résuriier,  coftiinenl  il  faut  rechercher  l'asyncrgie  musculaire. 

Babinski  a  examine  la  uiotilité  dans  la  position  assise,  dans  le  décubilus,  dans  la  station, 
dans  la  marche.  Dans  la  position  assise,  on  constatait  que  la  Torcc  musculaire  était  b  peine 
en^essous  de  la  normale  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  qui  n'étaient  ni 
contractarés,  ni  en  état  d'hypotonidlé.  Au  membre  supérieur,  odslait  un  tremblement  Inteo» 
tionncl.  Ce  tremblement  se  manifestait  même  quand,  le  malade  étant  assis,  la  main  était 
appliquée  sur  la  cuisse  ou  encore  quand  le  bras  était  pendant,  c'est-ft-dire  en  apparence  au 
repos;  mais  en  réalité,  dans  ces  altitudes,  le  menihro  supérieur  n'était  pas  au  rejnis  com- 
plet et,  dans  le  dcrubitus,  lorsque  le  membre  su[iéricur  avait  un  appui  ferme,  le  tremble- 
ment cessait  complètement.  II  apparaissait,  au  coiUraire.  toujours  lorsque  le  malade  exé- 
eulait  un  mouvement  et  devenait  très  prononcé  quand  il  cherchait  à  maintenir  le  bras  daas 
une  position  incommode  et  fatigante. 

Les  mouvements  élémentaires  des  divers  segnents  du  membre  inféiimir  étaient  exécutés 
d'une  manière  correcte,  mais  il  n'en  était  pas  de  même  pour  des  actes  pins  complexes. 
Si  par  exemple  le  malade  portait  la  pointi^  du  pierl  vers  un  point  déterminé  situé  à 
quelques  décimélre^s  au-dessus  du  sol.  il  excculait  le  mouvement  avec  précision  et  comme 
un  ."-ujcl  sain,  mais  pour  rcfiLu  rr  le  pied  sur  le  sol.  Mjiri  comment  il  procédait  :  au  lieu 
de  faire  fonctionner  synergiqueinent  les  divers  segmeiils  du  membre,  il  fléchissait  d'abord 
la  jambe  sur  la  cuisse,  et  pendant  ce  premier  temps  n'étendait  que  modérément  la  cuisse 
'sur  le  iMissin,  puis,  dans  un  deuxième  temps,  il  actievait  l'extension  de  la  cuisse  et  abais- 
sait la  plante  do  pied. 

Lorsque,  couché  sur  le  sol  dans  la  position  horizontale,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine, 
le  malade  cherchait  h  se  mettre  sur  son  séant,  le  tronc  exécutait  nn  mouvement  de  rotation 
le  loriLT  de  l'axe  longitudinal  qui  passe  par  le  cùtt-  L'auche  du  corps  et  le  membre  inférieur 
droit  se  détachait  légèrement  du  sol.  Si  le  malade,  après  avoir  fléchi  la  cuisse  sur  le 
bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  replaçait  le  membre  dans  la  position  primitive,  voici  ce 
que  l'on  constatait  :  A  gaudM,  le  mouvement  était  normal,  l'extension  de  la  cuisse  sur  le 
nassin  et  celle  de  la  Jambe  sur  la  cuisse  élakml  exéenlées  ^rnergiquement  et  le  talon 
glissait  presque  sur  le  sol  d'arrière  en  avant;  ft  droite,  le  mouvement  était  bien  différent  : 
dans  un  premier  temps,  la  jambe  s'étendait  sur  la  cuisse  et  le  talon  était  éloigné  du  sol 
par  une  distance  de  quelques  décIniMn -,  |>ni>.  dans  un  SeCOnd  temps,  la  CUiSSO  S'étendSil 
sur  le  ba>-.in  et  le  talon  venait  s'applnpirr  .Mir  le  sol. 

l."r-<iue  le  malade  étant  debout  clicrdiait  h  se  mettre  à  genoux  sur  une  chaise,  v<>ici 
coiiitiieiii  il  s'y  prenait  :  il  saisissait  d'abord  de  ses  mains  le  dossier  de  la  ctiaise,  il  plaçait 
ensuite  sncceasivemeDt  ses  deux  genoux  sur  le  siège,  en  commençant  indilliremment  par 
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concomitants  quand  la  lésion  est  circonscrite  dans  le  domaine  da  pédoncule 

ct'ri'lx'lleux  inférieur. 

Récemment  Babinskî  (')  a  observé  que,  dans  Fasynergie  cérébelleuse,  l'équi- 
libre slatiquo  peut  être  conservé  alors  que  l'équilibre  cinétique  est  profondé* 
ment  troublé.  Bien  plus,  la  faculté  de  maintenir  les  muscles  dans  la  fixité  peut 
être  plus  grande  qu'à  Télat  normal,  de  telle  sorte  que  rafTaiblissemenl  de  la 
fonction  de  l'équilibre  cinétique  coïncide  avec  rexallation  de  la  fonction  de 
l'équilibre  statique  et  que  l'asynergie  s'associe  à  la  catalepsie.  Il  est  à  remar- 
quer que,  dansTataxietabétique,  l'équilibrestatiqueet  l'équilibre  cinétique  sont 
troublés  Tun  et  l'autre,  et  que  la  perturbation  dans  Téquilibre  statique  est  plus 
manifeste  au  début  quo  cellp  de  rr-fpiilihrc  oiriélique. 

Babinski  (')  a  constaté  aussi  que  les  malades  qui  présentent  de  l'asynergie 
cérébelleuse  ne  peuTcnt  exécuter  des  mouvements  élémentaires  successifs,  tels 
que  Tacte  de  porter  avec  rapidité  la  main  en  pronation,  puis  en  supination. 
Suivant  le  néologisme  créé  par  Babinski,  ces  malades  ont  perdu  la  diadocoei- 
nésie,  c'est-à-dire  la  fonction  qui  permet  l'accomplissement  des  mouvements 
successifs. 

Raymond  et  Gestan  ont  décrit,  sous  le  nom  de  iyndrome  proiuèérantiel  tupi- 
rieur,  la  paralysie  alterne  suivante  :  d'une  part,  paralysie  des  mouvements  de 
latéralité  (li's  !^Iu1j("^  ocnl.-iirt's  ;  d'aulre  part,  hrmiplr'f>:ie  atteignant  très  légère- 
ment la  force  motrice  cl  se  manifestant  au  contraire  par  des  troubles  de  la 
motilité  volontaire  (tremblement,  incoordination,  mouvements  athélosiformes, 
asynergie  cérâMlIeuse)  et  des  troubles  très  profonds  de  la  sensibilité  subjective 
et  objective  (fourmillements,  anesthésie  cutanée  et  articulaire  des  extrémités, 
perle  du  sens  sléréognostiquc). 

Dans  les  vastes  foyers  prulubéranticls  on  peut  voir  des  troubles  vaso-moteurs 
(Senator),  des  troubles  de  la  sécrétion  sudorale.  Les  troubles  vésicauz  existent 
surtout  dans  les  cas  de  lésion  bilatérale. 

Bruns,  Babinski,  Pierre  Marie  et  Crouzon  ont  constat»'  la  hrratite  neuro-pnra- 
lylique.  Nous  avons  observé  avec  M.  Pierre  Marie  une  kératite  neuro-paralytique 
avec  troubles  trophiques  de  la  face  chez  un  mabde  qui  avait  une  lésion  d^ori- 
gine  méningée  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance.  Cette  lésion  avait  atteint 
léjîèreinent  la  voie  motrice  et  délerminé  ainsi  une  léfît'Te  h<'mipI(''f,M<>  croisée,  le 
trijumeau  avait  été  lésé,  d'où  les  troubles  trophiques  oculaires  et  cutanés.  La 

le  droit  ou  par  le  gauche,  mais  à  droile  au  lieu  de  faire  comme  un  sujet  n')rnini  qui,  pour 
accomplir  cet  acte,  en  même  temps  qu'il  flédiil  la  jambe  sur  la  cuisse,  place  le  genou  au 
Blvaaa  du  siège  et  le  porte  en  avant,  Id  malade  commençait  par  fléchir  ènergiquement  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  portail  le  genou  bien  ao-dessoa  du  eiège;  puis,  datia  un  second 
temps,  il  .ippliquait  le  ^ronou  sur  le*  <ibg(;. 

DanH  la  in.'irrlip,  ln~  luom ciuonls  <iu  inonitiro  inférii^ur  liroit  t'-lnifiit  anormnm,  I,a  misse 
en  rotalidii  <'ti  lirlior;*  se  lli-chissail  sur  le  Itrissin  et  le  [mimI  se  soulevait  plus  qu'à  gauche. 
Uuitiis  que  la  flexion  de  In  jambe  sur  l.i  cuisse  n'était  que  trt'>8  légère,  dSDS  le  BeCOnd  temps 
le  pied  venait  se  poser  sur  le  sol  avec  une  cerlnine  brusquerie. 

Les  dilKreots  troubles  qui  viennent  d'tl^lre  signalés  ne  sont  pas  de  l'incoordination, 
comne  oa  pourrait  le  croire  au  premier  abord.  Le  sens  mascalaire,  en  efl^cl,  était  bien 
conservé,  les  mouvements  n'étaient  pas  ataiiques  et  rocetasion  des  jreoz  n*«iwçBit  aucone 
action  sur  leur  forme.  Ils  constituent,  comme  dit  Dabinski.  uni'  j,<-rtiirbationdeau  ta  faaitté 
d'association  de*  mnuvenienl*,  la  .^i/neri/ir.  flV'îl  de  rasyiicrKi»'  nnilaléralc. 

(')  Babinski.  De  i'é<|i;i'itin'  Militiormi'l  •^Intiqne  et  «le  réi|iulihre  volilionnel  rinéliijue.  Dis- 
sociation de  CCS  deux  modes  de  l'équilibre  volitionnel,  asynergie  et  calale|isie.  H'jciété  de 
Neurologie,  séance  du  ir>  mai  1902. 

O  BABI.N8KI.  Sur  le  rôle  du  cervelet  dans  les  actes  voliUonnels  nécessitant  noe  saoees> 
■Ion  rapide  de  mouvemenls  (Diadocodnésie).  JImm  Nênrotogiquet  IMS,  p.  1015. 

fsaoM»  amuanr.] 
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kéFatite  neuro-paralytique  a  été  observée  dans  des  cas  de  tumeurs  et  de  ramol» 
lissements  protubéranliels,  mai-^  non  â^u^  «losoas  d'hémorragie. 

Rorabei^  et  Rosenthal  et  d'autres  auteurs  ont  rapporté  quelques  observations 
do  Iroubles  de  l'audition  par  lésion  protubérantielle  ;  ces  observations  sont  rares. 
Récemment  Gellé  a  attiré  l'attention  sur  la  paralysie  acoustique  alterne.  Les 
troubles  du  goût  n'ont  été  que  Ir^s  rarement  signalés. 

La  céphalalgie,  les  vomissements,  les  vertiges  se  voient  souvent  dans  les  lé- 
sions de  la  protubérance.  Ces  troubles  font  partie  du  udrome  du  uoyuu  de 
Deiten  décrit  par  P.  Bonnier  (voir  p.  506). 

Quelques  auteurs  ont  signalé  dans  les  lésions  de  la  protubérance  des  tempé- 
ratures centrales  élevées.  Ëiclihorst,  dans  un  cas, a  noté  une  température  rectale 
de  4r»'',6. 

Nous  avons  souvent  observé  avec  M.  Pierre  Marie  que  les  vastes  léalona  de  la 
protubérance  s'accompagnaient  d'un  affàibUsiemetU  tré»  no(a6fe  des  facultés 

mentales  et  de  troubles  psychiques  parfois  très  accentué.^.  Ce  fait,  que  nous  ne 
cherchons  pas  A  expliquer,  nous  paraît  intéressant  à  signaler. 


CHAPITRE  11 
LES  PARALYSIES  ALTERNES 

Sous  le  n<nn  de  paralysie  alterne  on  désigne  l'association  d'une  hémiplégie 
motrice  ou  seii^itiv  (i-tiH't  ri<  t>  à  la  paralysie  fi'un  nerf  rrAiiien  <hi  rôté  oji|M)sé. 

La  valeur  séméioiogique  de  ces  paralysies  est  très  importante,  car  elles  sont 
la  manifestation  clinique  de  lésions  bulbo-ponto-pédonculaires. 

Il  existe  des  paralysies  alternes  motrices  et  des  paralysies  alternes  sensitives. 
Deux  variétés  sont  surtout  fréquentes:  la  paralysie  alterne  supérieure,  du  type 
Weber,  la  paralysie  alterne  inférieure  du  type  ÀUUard-Gubler. 

fllstorigne.  —  La  notion  des  paralysies  alternes  est  relativement  ancienne, 
Andral  écrivait  vers  1824  :  «  Une  paralysie  complète  de  la  troisième  paire  surve- 
nant dans  le  cours  d'une  affection  cérébrale  et  coïneidant  avec  une  héniiplétjie 
des  membres  du  cdté  opposé  indique  ({ue  la  lésion  se  trouve  du  côté  de  la  para- 
lysie oculaire  et  dans  le  point  où  le  moteur  oculaire  passe  tout  près  et  au-des- 
sous du  pédoncule  cérébral.  • 

Gendrin  disait:  «  L'épanchement  de  sang  dans  le  pédoncule  cérébral  produit  la 
suspension  direrte  de  l'action  des  nerfs  qui  en  naissent  en  même  temps  qu'il 
détermine  des  phénomènes  de  paralysie  et  d'ancslhcsie  du  côté  opposé  par  l'in- 
termédiaira  de  la  pyramide.  > 

Millard(0  et  Gubler(*)  attirèrent  l'attention  sur  une  paralysie  alterne  carac> 

(*)  MiLLARD.  A  prii(ii>-;  des  foyers  apopli'rli<|iits  do  r<-iii't-|)li;ilç  llull.  <lf  la  .S..c.  niiat..  \KiT>, 
p.  506.  —  A  i>ioi»()s  (l'un  cas  O'etulé  par  Sénac)  de  tumeur  llbro-plostiquc  de  la  base  du 
crâne.  Bull,  •le  la  Soc.  anal.,  18M,  p.  417. 

(*)  GvDLsn.  De  l'hémiplégie  oltame  envisagée  comme  signe  de  lésion  de  la  protubéranea 
annulaire.  Gos.  hebd.  de  m4d.9t  iechir^  t4  oetobrei  7  et  14  novembre  lUt.  —  Ao.  GouLsa.  lié» 
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lérisée  par  l'hémiplégie  croisée  des  membres  el  la  paralysie  faciale  directe,  ils 
montrèrent  que  ce  type  morbide  était  en  rapport  avec  une  lésion  de  la  protu- 
bérance annulaire.  Gubler,  àcôlé  de  la  paralysie  alterne  inférieure  par  lésion  de 
la  protubérance,  décrivait  aussi  la  paralysie  alterne  supérieure,  il  rappelait  des 
observations  de  Koechlin,  de  Luton  et  disait  :  t  Étant  donnée  une  paralyi»ie  du 
moteur  oculaire  commun  gauche  avec  une  hémiplégie  totale  droite,  on  devra 
diagnostiquer  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche.  » 

En  1865,  \Veber('),  médecin  allemand  résidant  en  Angleterre,  fil  paraître  sur 
la  pathologie  du  pédoncule  cérébral  un  mémoire  dans  lequel  il  signalait  la 
coexistence  de  l'hémiplégie  d'un  côté  du  corps  avec  la  paralysie  «lu  moteur 
oculaire  commun  du  côté  opposé.  Mayor(')  en  1877,  publiait  une  observation  de 
même  ordre.  Dans  une  leçon  parue  en  1891,  Charcol  (")  pro|H)sa  de  donner  à  la 
paralysie  alterne  supérieure  le  nom  de  syndrome  de  Webcr. 

A  côté  de  la  paralysie  alterne  du  type  Weberct  de  la  paralysie  alterne  du  type 
Millard-Gubler,  les  neurologistes 
modernes  ont  décrit  des  types  cli- 
niques un  peu  différents  que  nous 
aurons  l'occasion  de  signaler.  On  a 
isolé  aussi  les  paralysies  alternes 
sensitives.  Raymond (♦)  a  consacré 
une  série  de  leçons  dans  son  ensei- 
gnement de  la  Salpôtrière  ix  l'élude 
des  diverses  paralysies  alternes. 

Symptoznatologie.  —  Nous  rap- 
pellerons succinctement  les  «lilïé- 
rents  types  de  paralysies  alternes. 

Paralysies  alternes  motrices.  — 
La  paralijsie  nlteme  su})érieto'e  ou 
gyndrome  de  Weber  se  caractérise 
par  l'association  d'une  hémiplégie 
motrice  ou  sensitivomotrice  à  la 
paralysie  du  nerf  oculo-moteur 
commun  du  côté  opposé.  Nous 
avons  vu,  en  étudiant  la  pathologie 
du  pédoncule  cérébral,  les  diverses 
lésions  déterminant  le  syndrome  de 
Weber.  Brissaud(*)  a  fait  remar- 
quer que  les  hémiplégies  croisées  du  syndrome  de  Weber,  dans  les  cas  de 
lésions  en  foyer  localisées  à  la  partie  interne  du  pédoncule,  ont  pour  caractère 

moire  sur  les  paralysies  alternes  en  général  cl  parliculièrcmpnl  sur  l'hémiplégie  alterne 
avec  lésion  de  la  protubérance  annulaire.  Gai.  hebd.  de  méd.,  1KM>. 

(M  H.  Wf.bf-R.  a  contribution  lo  the  palholopy  of  crura  ccrebri.  Medic<hchir.  Tramacliont 
Lomlies,  186.",  p.  121. 

(*)  Mavor.  Paralysie  alterne  portant  gurle  moteur  oculaire  commun.  Bull,  de  ta  Soc.anat.^ 
mars  1877,  p.  2".0.  ' 

(*)  J.-M.  CiiAHCOT.  Sur  un  cas  d'hystérie  simulatrice  du  syndrome  de  Weber,  in  Ctin.  des 
mal.  du  *y»t.  nerveux,  Paris,  1892,  t.  I,  p.  34)8. 
(')  Raymond.  CUh.  de*  mal.  du  stjtl.  nerveitx,  ISOtVIOOS. 
(*)  bitissAun.  Le^-on»  tur  let  maladies  nerveuse»,  1895.  p.  411, 

leroAOES  euiLLAiir.'t 


Fia.  iti.  —  Syndrome  de  Weber.  On  voit  sur  cfiUe  pho- 
(ournphin  le  ptoHis  de  la  paupière  ffauchr.  In  pnralyAie 
fnrinie  droite.  Le  malade  nvall  de  plu^  une  hiTniplé- 
gie  de*  membres  h  droite.  (Collection  Pierre  Mnrie.) 
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particulier  d*être  plus  prononcées  à  la  face  qu'aux  membres.  La  paralysie  du 
nerf  facial,  contrairement  à  ce  que  Ton  observe  dans  le  syndrome  de  Millard- 

Gubler,  siège  du 
m6mc  côlé  que  la 
paralysie  des  mem* 
bres,  elle  inrésente 
les  caractères  bien 
connus  de  la  paraly- 
sie faciale  d'origine 
cérébrale.  Quant  à  la 


Fio.  113.  —  Lésion  du  pédoncule  gauche  amenant  en  clinique  un  syndrome 
deWebcr.  —  P,  Voie  pyrrimidale;  LN,  locu»  niger;  BR,  ruban  de  Reil; 
NR, Boyau  rouge;  Flp.  r.ii'-r>"iu  longitudinal  postérieur.  La  lésion  figurée 
•nr  ce  dessin  atteint  iiims  i>-  pied  du  pédoncule  gauche  la  voie  motrice 
destioée  à  rinnervalion  (l-^  mciubres  et  de  la  face  ft  droite,  elle 
••Mllet  flbree  du  nerf  oculo-otoleurcoaunnn  geucbe. 


parnlycie  dti  moteur 
oculaire  commun, 
elle  peut  être  par- 
tielle ou  totale.  Bris* 
saud  a  constaté  que 
dans  le  syndrome  de 
Weber  une  faible 
participaU(m  du  se- 
cond nerf  de  la  troi- 
sième paire  est  plutôt 
la  règle  que  l'excep* 
lion. 

Nous  avons  vu  (page  431)  que  la  paralysie  de  la  troisième  paire,  accompagnée 
d'hémiplégie  croisée  avec  tremblement,  était  désignée  sous  le  nom  de  c  «j/n- 

drome  </>  Bc}iedil{t  ». 

La  paralysie  alleme  inférieure  du  lype  Millard-Gubler  est  caractérisée  par 
rassoeiation  de  la  paralysie  des  membres  d'un  côté  avec  la  paralysie  du  facial, 
du  e6té  opposé  et  parfois  en  même  temps  de  Toculo-moteur  externe.  L'anato- 
mie  montre  que  les  fibres  motrices  destinées  aux  noynnx  du  facial  et  de  Toculo 

moteur  externe  s'eulre-croiseul  au  niveau 
de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance, 
aussi  toute  lésion  détruisant  ces  fibres 
après  leur  entre-croisement,  les  noyaux 
des  nerfs,  ou  les  fibres  radîculaires  et 
intéressant  en  même  temps  la  voie  pyra- 
midale, pourra  créer  le  syndrome  de 
Millard-Gubler.  La  paralysie  faciale  pré- 
«oTiie  habituellement  les  caractères  des 
paralysies  nucléaires. 

Au  lieu  de  se  réduire  à  une  hémiplégie 
d'un  côlé  et  à  une  paralysie  faciale  péri» 
phérique  du  côté  opposé,  avec  ou  sans 
participation  de  roculo-molcur  externe, 
ce  qui  est  le  propre  du  type  Millard- 
Gubler,  la  paralysie  alterne  peut  également  intéresser  rhypo^osae  du  même 
côté  que  le  nerf  facial.  Raymond  a  présenté  un  malade  qui  réalisait  ce  syn- 
drome. Le  même  auteur  a  observé  la  ï^iinple  association  d'une  paralysie  de 
1  oculo-molcur  externe  d'un  côlé  à  une  hémiplégie  du  côté  opposé. 
Raymond  a  constaté  chei  un  malade  une  paralysie  altome  inférieure  ainsi 


Pio.  Iti.  —  Lésion  de  la  protubérance  annulaire 
i  droite  déterminant  un  ayndrome  d«  Mil- 
lanl-Gubler  (hémiplégie  gauche,  paraljrala  da 
facial  et  de  l'abduceu  à  droite). 
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constituée:  hémiparésie  sensitivo-inotricc  droite,  paralysie  faciale  gauche  totale, 
paralysie  de  l'oculo-raoteur  externe  gauche  et  des  mouvements  associés  du  droit 
interne,  rétrécissement  de  la  pupille  à  gauche,  enfin  une  paralysie  du  masséler 
de  ce  même  côté.  Toutes  ces  lésions  semblaient  être  sous  la  dépendance  de  la 
syphilis. 

Raymond  a  vu  chez  une  femme  un  type  particulier  de  paralysie  alterne  limi- 
tée au  domaine  d'innervation  des  nerfs  crâniens  et  intéressant  :  à  droite  un 
certain  nombre  des  filets  de  l'oculo-moteur  commun  et  l'abduccns,  à  gauche  la 
branche  inférieure  du  facial.  Pour  expli(|uer  ces  symptômes,  Raymond  a  sup- 
posé chez  sa  malade  l'existence  de  deux  foyers  :  l'un  destiné  à  rendre  compte 
de  la  paralysie  partielle  de  la  troisième  paire  à  droite  et  de  la  paralysie  faciale 
gauche  devait  se  trouver  au  voisinage  de  la  limite  commune  de  la  protubérance 
et  du  pédoncule  sur  le  trajet  intra- 
pédonculaire  des  fibres  d'origine 
de  l'oculo-moteur  commun  et  sur 
le  trajet  des  fibres  corlico-bulbaircs 
du  facial  en  avant  de  l'entrecroise- 
ment de  ces  fibres.  L'autre  foyer 
devait  intéresser  le  noyau  de  lab- 
ducens  ou  les  fibres  d'origine  de  ce 
nerf,  il  était  par  conséquent  situé 
plus  bas  que  le  précédent.  Les  faits 
de  paralysies  alternes  limitées  à  la 
sphère  d'innervation  des  nerfs  crâ- 
niens sont  très  rares.  Crohn,  llun- 
nius,  Wernicke  en  ont  cité  des 
observations. 

Oppcnheim  a  constaté  chez  un 
malade  la  paralysie  de  l'abduccns 
et  du  trijumeau  d'un  côté  et  une 
hémiplégie  de  l'autre. 

Pierre  Marie  et  Crouzon(')  ont 
décrit  une  variété  particulière  do 
syndrome  alterne.  Leur  malade 
présentait  une  hémiplégie  gauche 
avec  paralysie  de  l'oculo-moteur 
commun  droit,  kératite  neuropara- 
lytique droite,  anesthésie  du  trijumeau  à  droite,  paralysie  faciale  droite.  Ce 
syndrome  diffère,  comme  on  le  voit,  du  syndrome  de  Gubler  et  du  syndrome 
de  Webcr.  Aussi  Marie  et  Crouzon  ont-ils  supposé  que  leur  malade  était  atteint 
d'une  lésion  bulbaire  caractérisée  par  un  syndrome  de  Millard-Gubicr  (hémi- 
plégie gauche,  paralysie  faciale  droite,  paralysie  de  trijumeau  droite)  et  d'une 
lésion  pédonculaire  caractérisée  par  la  paralysie  de  l'oculo-moteur  commun. 

On  peut  voir  l'association  de  deux  paralysies  alternes  unilatérales.  Siger- 
son  (*)  a  donné  de  ces  paralysies  alternes  bilatérales  la  classification  suivante  : 


Fie.  115.  —  Paralysie  alterne  Hécrlle  par  Pierre  Maria 
et  Cmuzon  (ht^miplénic  gaiichc,  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun  droit,  liénitite  ncuroparaly tiqua 
droite,  anesliirsie  da  liijumeau  à  droite,  paralysia 
faciale  droite}.  (Colleclion  Pierre  Marie.) 


{')  MARfE  cl  Cnouzojf.  Sur  une  variété  parlictilii^rc  du  symiromo  flUemc  :  paralysie  Je 
l'oriilo-molcur  commun  droit,  koralitc  nniiropnr.ilylique  droîle  el  tiémiplégie.  Soc.  de  neurol. 
de  Paris,  2  avril        ;  liei^ue  neurol.,  I'JOj,  p,  \Tt\\. 

[*)  i^iGERSo.ti.  Tkc  Dublin  Journal  of  médical  :icieneet,  1878. 
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a)  La  paralysie  en  X  constituée  par  la  paralysie  des  deux  moitiés  de  la  face 
coïncidant  avec  la  paralysie  des  membres  des  deux  cùl<^s  du  corps. 

V\  La  paralysie  en  Y  constituée  par  Tassocialion  de  la  paralysie  des  deux 
m«>itit-.s  de  la  face  à  la  paralysie  des  membres  d'un  seul  cùté. 

y)  La  paralysie  en  A  renversé  dont  les  éléments  sont  représentés  par  la  para* 
lysie  d'une  moitié  de  la  face  et  par  la  paralysie  des  membres  des  deux  côtés. 

5)  La  paraly<i(>  <'n  V  qui  se  réduit  à  !n  priraly^io  dos  deux  nioiliés  de  la  face. 

Paralysies  alternes  sensitives.  —  La  paralysie  alterne  peut  âlre  exclusive- 
ment sensilive.  On  observe  alors  d'un  c6té  une  anesthésie  de  la  face,  de  Tautre 
une  anesthésie  dos  membres  et  du  tronc.  Des  cas  dliémianesthésie  alterne  ont 
été  signalés  par  Grenel,  Pelrina,  Holml)rr:r,  Si^nalor,  Nicden,  0[)penh('im, 
Brislowc,  ,Ml<Mi  Slarr,  Moeli,  Jolly,  Berniiardt,  Mering.  Dans  ses  leçons  cli- 
niques, Raymond  en  a  rapporté  plusieurs  observations.  Dans  les  cas  de  para- 
lysie alterne  sensitive,  rhémianesthésie  revêt  avec  une  grande  fMquence  le 
caraclère  dissocié.  Habituellement,  e'cst  Tanalgésic  qui  domine,  mais  cela  n'est 
pn=  confiant.  La  participation  <lii  sens  musculaire  à  la  j>aralysic  alterne  a  été 
notée  dans  certains  cas,  mais  elle  est  loin  d'être  obligatoire  (Raymond). 

Si  une  observation  de  Senator  semble  montrer  que  riiéiiûaiiesibéne  alterne 
peut  dépendre  d'une  lésion  bulbaire,  il  est  évident  que,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  elle  traduit  une  lésion  de  la  prolidjéranco  annulaire;  celle 
lésion  siè^'c  dans  la  calolle  protubéranliellc  quand  la  paralysie  alterne  est 
cvclusivemenl  sensilive  et  ne  se  double  pas  d'une  hémiplégie  motrice. 

L'hémianesthésie  alterne  par  lésion  de  la  protubérance  annulaire  est  très 
facile  à  comprendre.  Sur  les  coupes  de  la  protubérance,  en  effet,  on  peut  voir 
que  la  racine  ascendante  du  trijumeau  fie  nerf  sensilif  de  la  face)  est  en  arriére 
et  en  dedans  des  fibres  du  ruban  de  Reil.  Toutes  les  fibres  du  trijumeau  scn- 
sitif  émanent  du  ganglion  de  Casser  situé  du  côté  correspondant,  les  impres- 
sions sensitives  que  conduisent  ces  fibres  viennent  de  la  moitié  homologue  de 
la  face.  Au  contraire,  noii'^  savons  que  rentre-croi*;eineiit  des  fibres  sensitives 
du  ruban  de  Heil  se  r.iit  au  nivenu  de  la  région  inférieure  du  bulbe;  les  fibres 
du  ruban  de  Reil  dans  la  prolubérauce  ont  donc  déjà  subi  leur  décussalion  et 
conduisent  les  impressions  sensitives  venues  de  la  moitié  opposée  du  corps 
(membras,  tronc,  cou).  Aussi  Ton  s'explique  que  les  lésiomi  protubéranlielles 
alleicrnanl  le  rui>an  de  Reil  dans  celte  région  où  il  est  au  vpisînago  des  fibres 
radiculaires  du  trijumeau,  amènent  une  hémianeslhésie  alterne  :  anesthésie  de 
la  moiUé  de  la  fkce  située  du  côté  de  la  lésion,  anesthésie  des  membres,  de  la 
moitié  du  cou  et  de  la  moitié  du  tronc  du  côté  opposé. 

La  paralysie  alterne  motrice  et  la  paralysie  alterne  sensitive  peuvral  se  super^ 

poser  chez  un  même  malade. 

Gilbert  Ballet  (')  a  montré  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  un  homme 
atteint  de  paralysie  alterne  et  dissociée  de  la  sensibilité  (gauche  à  la  face, 
droite  aux  membres)  associée  à  une  perésie  motrice  gauche.  Pour  expliquer 
cet  ensemble  de  symplAmes.  l'auteur  supposait  ou  l'exislence  <l  iine  lésion  pro- 
tubéranticllc  unique  intéressant  le  faisceau  sensilif  et  le  trijumeau  à  gauche  et 
en  arrière  et  s'étrâdant  à  droite  et  en  avanl  jusqu'aux  fibres  du  faisceau  pyra- 
midal, ou  mieux  cdle  d'une  double  lésion  protabérantielle  postérieure  à  gauche, 
antérieure  à  droite. 

(')  GiLnF.in  nM.t.f  T.  .'^ur  wn  rns  lic  li  -ion  prolulx-rantielle  avec  pnr  ilysie  altenS  de  IS 
sensibilité  cl  faux  syudrome  de  Urowii-Stl-quard.  lUvue  neurul,,  l^W,  p.  iiiï. 
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Hémiplégie  coexistant  avec  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux. 
—  Grasset  (')  a  attiré  Tattention  sur  une  variété  de  |>aralysie  alterne  motrice, 
qù*il  appelle  pamUyne  tiUeme  du  type  FovUle.  Il  s'agît  de  la  paralysie  de»  mem- 
bres d'un  côté,  du  facial  total  et  de  l'h>'>mi-oculo-inoteur  rotateur  des  yeux  <(>> 
Vnulre.  Il  y  a  dt^iix  hômi-oriilo-molours  roLn tours  deux  yeux,  l'un  à  droilo 
(dcxlrogyre),  l'autre  à  gauche  (lévogyre).  La  lésion  d'un  do  ce^  nerfs  se  traduit 
par  la  paralysie  conjuguée  ou  la  déviation  conjuguée  des  deux  yeux.  Grasset, 
qui  individualise  les  nerfs  hémi-orulo-moteurs,  admet  que  l'enlre-croisemenl  de 
fciix-ri  «(>  fait  dans  la  prolubéranre  plu^  li.iul  (|ue  reiilrc-croi^ement  du  facial,  li 
distiiijLîue  trois  groupes  de  paralysies  de  riiénii-oculo-nioleur:  l"le  groupe  pédon- 
culaire  ;  la  paralysie  de  l'hémi-oculo-raoleur  est  croisée  comme  celle  du  facial 
et  dés  meuùires;  S*  le  groupe  protubéranliel  supérieur;  la  paralysie  de  l'hémi- 
OCulo>moteur  est  directe,  tandis  que  la  paralysie  du  facial  et  celle  des  membres 
sont  croisfVs;  le  groupe  protubéranliel  inf(^rieur;  la  paralysie  de  rhémi- 
oculo-moleur  et  celle  du  facial  sont  directes,  celle  des  membres  restant  croisée. 

Raymond  (*)  a  obserré  chez  plusieurs  malades  rassocialion  d'une  hémiplégie 
sensitivo-motrice  à  une  parnlysi»'  dos  mouvements  associés  des  yeux.  11  admet 
que  ce  syndrome  dépend  d'une  lésion  de  la  réf?ion  des  tulH-renles  quadrijn- 
meaux.  Chez  un  des  malades  de  Haymond  dont  l'autopsie  fut  laite  j>ar  Cestan, 
on  trouva  une  sclérose  en  plaques.  Une  plaque  de  scléfOM  ito  la  région  pcdon- 
eulo>protub6rantielle  expliquait  la  symptomalologîe  constatée. 

Raymond  et  Cestan  (*),  dans  un  travail  récent,  ont  insisté  sur  le  syndrome 
de  la  calotte  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance.  Les  lésions  siéireanl 
dans  celte  région  amènent  en  clinique  une  paralysie  alterne  spéciale.  On  con- 
state d*une  part  la  paralysie  des  mouvements  de  latiraliti  des  ghbes  oculaires^ 
d'autre  part  une  hémiplégie  atteignant  très  légèrement  la  force  motrice  et  se 
manifestant  au  contraire  par  des  troubles  la  fonction  <le  la  molilité  volon- 
taire (tremblement,  incoordination,  mouvements  athétosiformes,  asynergic 
cérébelleuse)  et  des  troubles  très  profonds  de  la  sensibilité  subjective  et  objec- 
tive (fourmillements,  anesthésie  cutanée  et  articulaire  des  extrémités,  perte 
du  sens  stéréognostique).  Le  syndrome  (Mrécédent  mérite  d'être  nommé  le  syn» 

drctmc  (!,•  Ihi iimond-C >■>!<<  n  ■ 

Paralysie  acoustique  alterne.  —  Gellé  (*)  a  attiré  l'attention  sur  ce  que  les 
troubles  auditifs  (surdité,  vertiges,  otalgie,  bruits  subjectifs)  Jiés  à  des  lésions 
des  noyaux  acoustiques  dans  la  protubérance,  peuvent  être  limités  à  un  seul 
c<Mé  opposé  à  celui  de  riiénii])léf^ie  concomitante.  Dans  des  observations  de 
lluguenin,  Nothnagel,  Friedrcich,  Wernicke,  Raymond,  le  fait  est  noté.  Les 
symptômes  auditifs  sont  seuls  ou  «tsceiés  à  une  ou  plusieurs  paralysies  des 
nerfs  crftniens.  L'existence  du  syndrome  acoustique  alterne  peut  être  utile  pour 
diagnostiquer  certaines  lésions  protubérantielles. 

Diagnostic.  —  La  constatation  d'une  paralysie  alterne  implique,  d  une  la^on 

(')  GnASsr.T.  I  n  lypo  spécial  do  parnlysie  alterne  motrice  flypo  roville)  :  |t;ir;ilysic  des 
membres  d'un  côté,  du  facial  lolal  el  de  rhémi-oculomoleur  rotateur  des  yeux  de  l'autre 
'tevue  neurol.,  1000,  p.  58ii. 

(*)  Raymoni».  Sur  deux  cas  d'hémiplégie  compUmiée  d'une  paralysie  associée  des  yeux. 
Cil»,  du  maL  du  «ytl.  fwrveuc,  fl*  série,  p.  919,  Par»,  1803. 

C)  Raymonb  et  Cbstam.  Le  syndrome  protubéraaUel  supérieur.  Oos.  det  Mp.,  18  Jolltot 
)M»,  p.  m, 

0)  iimuJu  Paralysie  acoustique  alterne.  Sœ.  de  Kot^  séance  du  S  novembre  1001. 
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à  peu  près  constante,  l'existence  d*une  lésion  organique  du  bulbe,  de  la  prota» 
bérance  ou  du  pédoncule.  Ces  paralysies  alternes  ont  une  valeur  séméiologique 
impori.u)tr\  car,  suivant  les  nerfs  crâniens  paralysés,  on  peut  en  déduire  le 

Sièf^'e  (les  lésions. 

Il  exislo  dans  la  liltéralure  médicale  quelques  cas  isolés  de  paralysies  alterner 
ttoriginê  hystérique. 

La  première  observation  de  syndrome  de  Weber  d'origine  hystérique  appar- 
tient à  Charcot,  elle  fut  le  sujet  de  sa  leçon  sur  la  paralysie  alterne  pédonculo- 
prolubéranlielle.  Higier  publia  un  fait  semblable.  L'observation  de  Géraud  et 
Remlinger  a  trait  à  un  soldat  qui,  sans  aucun  antécédent  héréditaire  ou  per* 
sonnel  nérropathique,  présenta  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  peu 
sévère  diagnostiquée  par  In  sr-ro-réaction  de  Widal,  un  syndrome  de  Wober 
dont  la  nature  hystérique  fut  prouvée  par  une  crise  convulsive  typique,  par  des 
contractions  rythmiques  dans  les  muscles  paralysés  augmentant  lorsque  le 
malade  se  sentait  observé,  par  la  disparition  rapide  du  syndrome.  L'autopsie 
d'ailleurs  ne  montra  aucune  lé<:ion.  Dans  une  observation  récemment  publiée 
par  Bichelonnc  et  Boucarut  (')  le  syndrome  de  Weber  observé  parait  devoir 
être  rapporté  à  l'hystérie. 

Le  syndrome  de  Miilard-Gnbler  peut  lui  aussi  être  simulé  par  l'hystérie; 
Debove,  Rendu,  Gouraud  ont  signalé  ce  fait.  Dans  les  cas  publiés  par  ces 
autours  il  rxislait  plutôt  de  l'hèmispasme  facial  du  côlé  de  la  paralysie  des 
mcmbrcis  (]u'une  paralysie  faciale  du  côté  opposé;  il  y  avait  donc  simulation 
d'une  paralysie  alterne.  Cependant  cette  dernière  semble  pouvoir  être  réelle- 
ment  d'origine  hystérique.  Raymond  a  fait  publier  en  I89S,  dans  la  thèse  de  son 
élève  Tournant,  une  observation  de  ce  genre,  c'est-A-dire  qu'à  une  paralysie 
motrice  des  membres  d'un  côlé  élait  associée  une  paralysie  faciale  dtt  côté 
opposé.  Crocq  et  Marlow  (»)  ont  rapporté  un  cas  semblable. 

Le  diagnostic  des  paralysies  alternes  hystériques  est  parfois  assez  délicat 
mais  toujours  possible.  Charcot  (^),  étudiant  dans  une  de  ses  ler;on3  un  cas 
d'hystérie  simulatrice  du  syndrome  do  Weber, a  montré  que,  dans  l'iiyslérie.  les 
muscles  du  globe  oculaire  ne  sont  pas  paralysés,  mais  que  le  ptosis  est  de 
nature  spasmodique.  Dans  le  blépharospasme,  qu'il  soit  tonique  ou  clonique,  la 
paupière  d'habitude  vibre  quand  on  essaie  de  l'ouvrir,  elle  est  fortement  plissée 
par  la  contrarliirc,  animée  de  frémissements  convulsifs  spontanés  s'accentuanl 
Idi-^^^iue  le  malade  fait  effort  pour  ouvrir  son  œil.  Clierohe-t-on  à  relever  de  force 
la  paupière,  on  trouve  une  résislanco  plus  ou  moins  considérable.  Quand  ces 
caractères  font  défaut,  on  peut  encore  se  baser  sur  ce  que,  dans  le  blépharo- 
spasme,  le  sourcil  du  côlé  malade  est  abaissé,  l'asymétrie  M  disparaît  pas 
quand  on  fait  froncer  le  sourcil,  elle  s'accentue  au  conlraire  quand  on  com- 
maude  d'ouvrir  les  yeux  démcsuréraenl.  De  plus,  au-cle.ssus  du  sourcil  abaissé 
et  vers  son  extrémité  nasale,  il  existe  deux  ou  trois  plis  verticaux  dont  l'un  très 
apparent  limite  en  dedans  une  politc  fossette  arrondie.  L*eiisemblc  de  toutes 
ces  contractions  donne  à  la  physionomie  un  air  triste  et  chagrin  (Charcot). 

(*)  BicuBLOSWB  et  Boucarut.  Coup  de  fleuret  daas  l'orbite  droit.  Syndrome  de  Weber. 
Ilystéro^raumatluDe  probable.  Hevue  de  méd..  I0<r>.  |>.  suo. 

(*)  Crocq  et  Marlow.  Un  cas  d'apoplexie  liyï^lcriquc  ayant  simulé  à  s'y  mi  {>rendre  une 
.ni.'.pioxic  pro(ti>>iVnniieIle  avec  syndrome  de  MiUard^lablw.  JoumeA  de  neuroU^  et 

u  .,'ip»ol',.,ir.  'il)  îivi  il  IS'.1S. 

'>  t'.iiAU'  uT.  Snr  tii)  cas  dliystèrie  simulatrice  do  ^ndrome  de  Weber.  Clin.  dê$  nuL  4m 

<^><.  nerveux,  t.  I,  p.  ûO)i. 
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Dans  l'hystérie  enfin,  ranestbésîe  de  la  cornée  accompagne  le  blé])lKirus{)asnie. 

Lo  (linijnostir  dc^  paralysirs  allt'rni's  li\ •^tt  riques  ?ora  facilité  par  le  mode  de 
débul  des  syiiiplùmes,  leur  évolulion,  1  existence  de  l'hémianeslbésie  seusilivo- 
sensorielle,  par  les  sligmales  de  la  névroee  el  aussi  par  les  signes  Irès  impor- 
tants que  Babinski  a  indiqufe  pour  différencier  l'hëmifriégie  organique  et 
l'hémiplégie  liyslérique. 

On  peut  ol)>-orver  en  clinique  des  hémiplétîies  alternes  qui  ne  sont  pas  dues  à 
des  lésions  intra-pédonculaires  ou  inlra-protubéranlielles.  Un  hémiplégique  par 
lésion  cérébrale  peut,  par  exemple,  avoir  du  cMé  opposé  à  son  bémiplégie  une 
paralysie  faciale  périphérique,  nous  av<MM  observé  plusieurs  tas  semblables 
avec  M.  Pierre  Marie.  Rendu  aconslati'  une  paralysie  alhino  paralysie  delà  troi- 
sième paire  à  gauche  e^  des  membres  du  cûlé  droit)  qui  ctaiL  due  à  un  foyer  de 
ramoUissoment  de  la  circonvolution  marginale  el  à  des  eomudats  comprimant  le 
nerf  moteur  oculaire  commun.  Perroud  vit  une  paralysie  alterne  due  à  un 
ramollissement  de  l'hémisphère  gauche  cl  à  un  tubercule  de  l'orbite  gauche. 
Dans  un  cas  de  JolTroy  une  paralysie  du  facial  inft'rieiir  du  rôtt'  droit  coincidail 
avec  une  hémiplégie  flasque  du  côté  gauche  ;  à  l'aulopMc  on  coublala  l'exi- 
stence d*un  tubercule  dans  l'hémisphère  droit  et  d'un  autre  tubercule  dans 
l'hémisphère  gauche.  Dans  une  observation  de  William  Cccil  Bosanquet  (*)  il 
pxisinil  une  paraly^ir^  alterne  typique,  tout  faisait  croire  à  une  lésion  de  la  pro- 
tubérance, à  1  autopsie  celle-ci  était  saine,  mais  il  existait  dans  un  hémisphère 
un  ramollissement  limité  et  dans  l'autre  des  tumeurs  secondaires  à  une  tumeur 
thoracique.  Chez  un  malade  de  Scherb(*)il  y  avait  d'une  part  une  hémiplégie 
cérébrale,  de  l'autre  des  lésions  scléro-pommeusos  do  la  base  englobant  le  facial 
et  le  trijumeau.  On  comprend,  sans  qu'il  soit  utile  d'insister,  combien  dans  cer- 
tains cas  il  peut  Cire  difficile  de  diagnostiquer  ces  paralysies  alternes  dues  à  des 
lésions  multiples  périphériques  et  centrales.  La  marche  de  la  maladie  pourra 
fournir  des  indications.  Quand  il  s'agit  d'une  paralysie  alterne  par  ramol- 
lissement ou  lii'inorragie  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance,  il  est  habituel 
que  les  symptômes  (hémiplégie  et  paralysie  des  nerfs  crâniens)  s'observent 
simultanément  après  rictus.  Au  contraire,  dans  les  paralysies  alternes  dues  à  la 
coexistence  de  lésions  cérébrales  el  de  lésions  périphériques  des  nerfs  crâniens, 
il  est  normal  que  les  symptAmc'*  se  développent  successivement,  en  plusieurs 
tem])S.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  (ju'il  y  a  des  exceptions  à  celte  règle  et 
que,  dans  certains  cas  de  tumeurs  du  pédoncule  ou  de  la  protubérance,  d'arté* 
rites  lentement  oblitérantes,  on  peut  voir  le  syndrome  alterne  se  créer  progrès* 
sivement. 

(■)  William  Cecil  Bosanqi'ct.  Un  cas  de  tumeur  intra-thoracique  avec  tumeiirs  secon- 
daires dans  l'encéphale  :  paralysie  alterne.  The  Laneet^  10  juillet  ISW,  p.  156. 
A  Scasas.  SyDdfome  simolant  la  paralysie  alterne,  iuiacin»  mténne,  11  janvier  USA. 
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CHAPriRl::  III 

BAHOLLISSEHENT  DE  LA  PROTUBÉRANCE 
THAOMBOSE  OU  TROHG  BASILAIAE 

Les  foyers  de  ramollissemenl  prolobérantîels  sont  créés  par  roblilération  du 

tronc  basilaire  ou  de  sos  branches. 

La  thrombose  du  Ironc  ba'^ilaire  a  ëlé  ('•tudiée  par  de  nombreux  auteurs 
parmi  lesquels  il  faul  ciler  :  lia^ena,  Scnator,  Eichhorst,  Lc}'den,  Ch.  ba^liun, 
Hallopeau,  Joffroy  et  Létienne,  Iliesco. 

Étiologie.  —  Les  ramollis<emen(s  par  embolie  sont  exceptionnel?.  V.n  efTel  le 
tronc  basilaire  a  une  surface  de  section  supérieure  à  celle  de  l'une  des  artères 
vertébrales;  aussi  les  caillots  migratears  sont  préalablenieni  arrêtés  dans  ces 
dernières  artères;  toutefois^  dans  le  cas  d'embolie  de  Tartère  vertébrale,  des 

caillots  de  néo-formation  peuvent  atteindre  et  oUitérer  le  tronc  basilaire. 

Les  (hi-nmbo.-ie)>  du  tronc  basilnire  sont  très  souvent  causées  par  la  >i'jpliilis. 
Fréquemment  aussi  il  s'agit  d'individus  polyscléreux  dans  les  antécédents  des- 
quels on  retroave  des  intoxications  ou  des  maladies  infectieuses,  somme  toute 
les  causes  bien  connues  des  artériles  cérébrales. 

Les  ramollissements  miliaire^.  li-'^  foyers  de  désintégration  lacunaire  intra> 
prolubéranliels  se  rencontrent  principalement  chez  les  malades  figés. 

AnaloadB  patboiogique.  —  Le  tronc  basilaire  thrombosé  se  présente  sur  la 

table  d'autopsie  sous  la  forme  d'un  cordon  dur,  ripide.  On  ne  constate  plus 
l'apparence  translucide  normale  du  vais-^ean.  Si  le  caillol  est  ancien  et  fibrineux 
l'artère  a  une  coloration  blanchâtre,  si  au  cuulrairc  il  est  de  date  récente  clic  se 
montre  noirâtre  ou  violacée. 

On  ne  peut  assigner  un  lieu  d'élection  au  point  de  départ  de  la  thrombose. 
Tantôt  elle  unît  à  la  partie  moyenne  du  tronc  basilaire,  tantôt  à  l'une  de  .«es 
extrémités.  Cependant  c'est  surtout  au  niveau  des  éperons,  soit  au  lieu  de 
confluence  des  deux  vertébrales,  soit  au  point  de  naissance  des  deux  cérébrales 
postérieures  «pie  les  concrétions  fibrineuses  semblent  avoir  tendance  à  se  former 
dé  préférence. 

Dans  beaucoup  d'observations  les  autours  sii^nalcnt  l'existence  d'un  caillot 
de  date  ancienne  fortement  adhérent  à  la  paroi  de  l'arlérc,  puis  en  avant  et  en 
arrière  de  ce  caillot  des  coagulations  secondaires  qui  se  sont  superposées; 
celles-ci  sont  molles,  Cruoriquès,  de  formation  récente.  Celle  superposition 
peut  cxpliqui  r  les  cas  nombretix  où  des  prodromes  d<*  peu  d'importance  ont 
«dsté  durant  des  semaines  ou  des  mois  et  où  brusquement  ont  débuté  des 
ftccidents  rapidement  mortels  (Iliesco). 

Le  ttège  et  l'étendue  des  foyers  de  ramollissement  que  Ton  constate  quand  la 
mort  n'a  pas  été  trop  rapide  sont  très  variables.  Parfois  tout  l'étage  antérieur 
du  ponl  est  détruit  sur  une  certaine  hauteur,  soit  d'un  seul  côté,  soit  des  deux 
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16.  —  Cat  Lb....  namolliisement  bilatéral  de  l'étace  antérieur  de  la  prolubénince  anmilair» 

iColleclioii  Pierre  Mûrie.) 


Fio.  117.  —  Caa  Tord....  Ramolllaaemciit  de  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  à  droite. 

(Collection  Pierre  Marie.» 

côtés.  Les  foyers  ont  génëraleracnl  le  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  noiscUe 
et  respectent  les  faisceaux  les  plus  superficiels.  Les  vastes  ramoUissemeuts  dans 

[f/KOKOKt  OVltLAlX.] 
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la  réfçion  de  la  caloUe  sont  relativement  rares,  nous  en  avons  souvent  rencontré 
de  petits  dans  les  examens  que  nous  avons  pratiqués  avec  M.  Pierre  Mario. 

Duplanl{')  a  observé  un  foyer  de  ramollissement  limité  aux  noyaux  du  facial 
et  au  ruban  de  Reil,  foyer  consécutif  à  une  embolie  protubérantielle.  Labadic- 
Lagrave  et  Boix(')  ont  diagnostiqué  une  embolie  chez  un  cardiaque  ayant 
présente  une  diplégie  faciale. 

Souvent,  chez  les  vieillards,  on  observe  dans  la  protubérance  de  petits  foyers 
de  (lt'!<inléijration  lacunaire  sur  lesquels  Pierre  Marie (*)  a  récemment  atliré 
l'attention.  Les  lacunes  de  la  protubérance,  parfois  uniques,  sont  fréquemment 

/  -  multiples  ainsi  qu'on 

le  voit  sur  la  figure  H  8  ; 
presque  toujours  il 
existe  en  même  temps 
des  foyers  de  désinté- 
gration semblables 

|^^M|L^^l^^^^ÎM^;  •  4- •?  ^■A^mk*(i<^MÊtÈ^  dans  les  hémisphères 
^^HSrr/'SS^^TÎi(IÉSâSir['  du  cerveau,  en  parliru- 

lier  dans  les  noyaux 
gris  centraux.  Le  siège 
d'élection  des  lacunes 
protubérantiellcs  est 
l'étage  antérieur  au  mi- 
lieu du  faisceau  pyra- 
midal qui  à  ce  niveau 
est  segmenté  par  les 
libres  transversales  du 
pont;  parfois  cependant 
les  lacunes  se  voient 
dans  la  région  de  la  ca- 
loUe. Leur  volume  varie 
de  la  grosseur  d'une  lentille  à  celle  d'un  grain  de  chènevis  ou  d'un  pois;  elles 
.«jont  anfraclucuses;  leur  teinte  est  foncée,  parfois  jaunâtre;  leur  contenu  est 
formé  de  tissu  nerveux  nécrosé,  mélangé  souvent  à  des  hématies  ou  à  du  pig- 
ment sanguin.  Avec  la  méthode  de  Marchi  elles  apparaissent,  quand  elles  n«^ 
sont  pas  trop  anciennes,  remplies  de  corps  granuleux.  Ces  lacunes  détruisant 
les  faisceaux  nerveux  au  milieu  desquels  elles  se  trouvent  déterminent  des 
dégénérations  secondaires.  Les  foyers  de  désintégration  lacunaire  sont  fré- 
quents et  coexistent  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons  dit,  avec  des  lésions  céré- 
brales. Aussi  est-il  absolument  nécessaire,  quand  on  veut  étudier  des  dégéné- 
rations  secondaires  consécutives  à  des  foyers  intra-hémisphériques,  de  toujours 
pratiquer  des  coupes  de  la  protubérance  annulaire,  sans  quoi  l'on  s'expose 
à  faire  des  erreurs  d'interprétation  préjudiciables  au  point  de  vue  de  Tanatomic 
du  névraxe.  —  Il  ne  faut  pas  confondre  les  lacunes  de  la  protubérance  qui  sont 


Fio.  IIS.  —  Cas  Tiss....  L.  Foyem  mulliples  de  dt-sinlcRralton  lacunaire 
dans  ta  protubérance.  Py.  Falfccau  pyramidal.  (CollecUon  Pierre 
Marie; 


(')  DirpLANT.  Paralysie  faciale  gauche  avec  hémiancslhésie  droite  par  embolie  protubé- 
ranlielle.  Soc.  nationale  de  méd.  de  Lyon,  10  décembre  1900. 

(*)  Labadie-Lagrave  et  Boix.  Sur  un  cas  de  diplégie  faciale  d'origine  artérielle.  Arch.  gin. 
de  méd.,  janvier  1896. 

PiEKRE  Marie.  Des  foyers  lacunaires  de  désintégration  et  de  différents  autres  étals 
cavitaires  du  cerveau.  Hevue  de  méd.,  1901,  p,  281.  —  Voir  aussi  FBRRA^D.  E$iai  «ur  T/t^mi- 
fiU'jie  de»  vieillards.  Thèse  de  Paris,  1002. 
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des  lésions  vraies  avec  certaines  eavités  artificiellement  produites  et  avec  le 

porose  qui  n'est  qu'une  aduUt  ration  cadavérique  sons  la  dépendance  sans 
doule  de  microbes  anaérobies  de  la  putréfaction. 

SymptâmiBÊ.  —  Dans  un  premier  type  clinique,  ainid  qu*<Mi  le  voit  dans  les 

observations  de  Ha7em(*),  de  JoiTroy  et  Létienne(*),  la  thrombose  du  tronc 

basilaire  amène  la  mort  rnpitlc:  c'cvi  la  fomir  foudroiiuntc.  Le  début  est 
brusque,  apoplectiforme,  le  nial;i<l(>  hniilicsans  connaissance;  laface  eslryanosée, 
le  pouls  rapide,  la  re^piraliuu  ^lerturcuse.  Les  quatre  membres  sont  dans  la 
résolution.  Parfois  cependant  Ton  observe  au  début  des  mouvements  cloniques, 
<Ies  contractures,  du  trismus.  Dans  le  cas  de  Mongour  et  Génies (^).  irismus 
était  très  prononcé.  Des  paralysies  oculaires,  du  myosis,  une  paralysie  faciale 
simple  ou  double  peuvent  se  constater.  La  température  monte  vile  el  souvent 
très  haut.  Les  malades  meurent  en  douze,  vingt-quatre,  trente-six  heures.  Dans 
la  majorité  de  ces  cas  le  caillot  développé  au  niveau  de  l'éperon  inférieur  de 
l'artère  basilaire  re^te  localisé  dans  la  partie  inférieure  de  cette  artère,  «auf 
lorsqu'il  existe  di'>i  troubles  oculaires.  Suivant  la  ri-uiarque  de  Durel,  dans  ces 
conditions  les  artères  des  noyaux  du  vague  et  du  glosï^o-pharyngien  sont  obli- 
térées, ce  qui  explique  la  mort  ra[rfde. 

Dans  d'autres  variété  cliniques  il  existe  fréquemment  des  prodromes,  remoo» 
tant  même  à  une  date  éloignée,  tels  que  céphalées,  insomnies,  vertiges.  Certains 
malades,  quelques  jours  ou  quelques  heures  avant  le  début  des  accidents, 
éprouvent  des  fourmillements  ou  constatent  une  diminution  de  la  force  mus> 
culaire  dans  une  moitié  du  corps;  puis,  sans  ictus,  d'une  façon  lente  et  pro- 
gressive, peuvent  apparaître  une  paralysie  faciale  ou  une  hémipli'<ji'  {/es 
r.wmbres.  Ces  paralysies  sont  parfois  consécutives  à  une  attaque  apoplectique, 
on  les  observe  alors  au  sortir  du  coma.  Parfois  l'hémiplégie,  unilatérale  d'abord, 
devient  ensuite  double.  L'hémiplégie  protubérantielle  revêt  le  caraetère  alterne; 
les  ramollissements  de  la  protubérance  peuvent  créer  les  différentes  variétés  de 
paralysies  alternes  motrices  ou  sensilives  (voir  p.  ^74).  npjicnlieim  a  vu,  dans 
un  cas,  un  tic  convulsif  de  la  face  à  côté  des  s^mptùmes  caraclérisliqucs  d  un 
ramollissement  du  pont.  Dans  les  lésions  de  la  calotte  on  observe  parfois  des 
paralysies  associées  des  yeux,  de  l'incoordinalion,  des  mouvements  alliélosi- 
formes.  Babinski  a  montré  que  Vlu'mia-^ynergie  peut  s'associer  à  rih'ini- 
ple-iie  ou  à  I  hémianesthésie  alterne.  Lépine(')a  observé  un  ramolli>->«enient 
protubéranlicl  avec  syndrome  cérébelleux.  La  dysarthrie  et  la  dysphagie 
sont  fMquentes  et  souvent  très  accentuées.  La  surdité  ou  du  moins  la  dimi- 
nution brusque  de  l'acuité  auditive  sont  signalées  dans  quelques  cas:  chez  le 
malade  de  lliesco  ce  symptôme  a  été  assez  caractéristique,  car  le  début  de 
l'allaquo  apopleclique  a  été  d  abord  une  diminution  de  l'ouïe  suivie  immé- 
diatement de  Tabolition  presque  complète.  La  mort  peut  survenir  au  bout 
de  quelques  jours  avec  des  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  une  dyspnéo 

(')  Uatsm.  Sur  la  ibrombose  par  arlérilc  du  tronc  l)asUaire  comme  cause  de  mort  rapide. 
Âreh.  dê  phytiùL,  1861. 

(*)  JoFFROT  et  LfrnBmi.  Contribution  h  l'étude  de  la  syphilis  eérébnle.  Hémorragie  céré- 
brale: arlérite  gommeuse  et  thrombose  du  tronc  basilaire.  ArtA.  dê  mid.  txpir.,  ItWI,  p.  414. 

(1  M.iNGorR  et  Gfntes.  Ramolli s^t-meot  protttbéraotiel  d'orlgiM  Syphilitique.  Soo.  (Tottaf. 

et  de  ;</i>/»io<.  de  DordfituT,  juillet  1H'.»9. 

(*)  i.ÉpiNF..  itamaiiiHsi^mt-ni  pn itiiitéranUel  «vec  syndrome  céribelleas.  fiée,  naiienols  4» 
mid.  de  Lyon,  aéaoce  de  Juillet  1901. 
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[Mt>gre8siTe,  des  crises  de  suffocation;  la  re^iralion  prend  parfois  le  rythme  de 

Chcyne-Slokos.  L'élévation  de  la  température  est  notée  tlans  beaucoup  d'obser- 
vations lie  thromboses  des  arlèrrs  bulbo-proluhéranlielles.  Cette  élévation  de 
température  peut  être  considérable  au  moment  de  la  mort  el  atteindre  les 
chiffres  que  Ton  voit  dans  le  tAtanos«  43,  45  degrés. 

Dans  les  cas  de  thrombose  du  tronc  basiluirc  où  la  mort  n'a  pas  été  très 
rapide,  on  peiif  observer  des  st/m/3<owe8  généraux  sur  Ies<|uels  Leyden  a  attiré 
l'attention  :  somnolence,  stupeur,  délire,  coma,  névrite  optiijue.  Ces  symptômes 
semblent  résulta*  d*un  arrêt  dans  la  circulation  cérébrale.  La  disposition 
du  cercle  de  Willis  est  tdie,  il  est  vrai,  que  de  légères  diminutioiiB  d*afniix 
sangnin  peuvent  grAcc  à  lui  se  compenser,  mais  on  peut  se  demander  si  les 
deux  étroites  communicanles  jiosb'rieures  suffisent  ix  suppléer  à  l'apport  que  ne 
fournit  plus  la  basilaire  interceptée  (d'Aslros).  Dans  les  cas  de  thrombose 
basilaire,  Leyden  a  insisté  sur  ce  que,  â  l'autopsie,  le  cerveau  apparaît  gonflé, 
les  veines  sont  t uiff enroules,  la  pie-mère  est  œdémateuse,  les  ventricules 
dilalés:  ce  sont  des  lésions  analof^ues  à  celles  que  produit  une  tumeur  céré- 
brale. «  De  môme,  dit  Leyden,  que  la.  ligature  des  grosses  artères  rénales 
entraîne  très  vite  un  énorme  gonlleroent  de  l'organe,  nous  voyons  de  la  manière 
la  plus  frappante  les  mêmes  conséquences  se  produire  du  c6té  du  cerveau.  » 

La  terminaison  fatale  n'est  pas  lonjoiirs  très  rapide.  L'on  voit  des  malades 
ayant  eu  un  ramollissement  de  la  [)rolubérancc  vivre  durant  plusieurs  mois  ou 
plusieurs  années  avec  les  symptômes  de  déficit  correspondant  à  la  localisation 
des  lésions. 

Les  ji'Uit.'i  foyen  lacunaires  de  la  protubérance  peuvent  également  créer  les 
différents  syndromes  prolubérantieis.  Souvent  ils  coexistent  avec  des  lésions 
semblables  des  hémisphères  cérébraux  et  l'on  a  un  tableau  clinique  spécial.  11 
s*agit  d'individus  âgés  qui  ont  eu  un  ou  plusieurs  ictus,  qui  présentent  une 
hémiplégie  incomplète,  marchent  à  petits  pas,  ont  souvent  des  troubles  psy- 
chiques, du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques;  parfois  ils  sont  gâteux.  Des  foyers 
lacunaires  bilatéraux  dans  la  protubérance  et  détruisant  les  voies  cortico- 
bulbaires  peuvent  créer  le  syndrome  pseudo-bulbaire. 

TraftftlB6llt.  —  A  l'exception  du  traitement  spécifique  précoce  qui,  dans  les 
cas  de  syphilis,  peut  donner  des  résultats  l"avorrd>!e<.  la  thérapeutique  est 
impuissante  en  présence  des  ramollissements  de  la  protubérance.  Chez  les 
malades  âgés,  scléreux,  une  médication  hygiénique  et  les  iodures  pourront 
empêcher  la  progression  des  lésions  vasculaires,  les  récidives  fatales.  Les 
hémiplér^ics  protubérantielles  sont  justiciables  des  mêmes  modes  de  traitement 
que  les  hémiplégies  cérébrales. 
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CHAPITRE  lY 
HÉH0KRA6IB  DE  LA  PROTUBÉRARGB 

Les  hémorragies  de  la  ptotobérance  uinulure,  plus  rares  que  les  hèmoP' 
ragtes  cérébrales,  sont  oependant  plus  fréquentes  qne  celles  du  cervelet  (Von 

Monakow). 

Uétiologie  dos  hémorragies  protubi-rantiollns  est  semblable  à  celle  «les  hémor- 
ragies du  cerveau.  Les  arlériles  aiguës,  subaigucs  cl  chronii^ues  prcdisposenl 
à  la  rupture  des  Taisseaux.  Souvent  cette  rupture  est  précédée  de  la  formation 
de  foyers  de  désintégration  lacunaire  au  centre  desquels  existe  un  TBÎsseaa 
(Pierre  Marie,  Ferrand).  Les  anévrismes  miliaircs,  contrairement  à  l'opininn  (h^ 
la  plupart  des  auteurs,  sont  exceptionnels  dans  la  protubérance  comme  dans 
le  cerveau. 

L*flge  des  malades  est  très  variable.  Larcher  {%  dans  sa  thèse,  a  réuni  une 
quarantaine  de  cas  d'héinorragii  s  de  la  protubérance  chez  des  individus  ajrant 

de  vingt-quatre  à  soixanle-dix-neuf  ans. 

L'hémorragie  peut  être  très  volumineuse  et  se  rompre  alors  dans  le  ventri- 
cule :  telle  cette  observation  de  Jofb^y  (*)  d*une  hémorragie  qui  avait  complè- 
tement sectionné  la  partie  antérieure  de  la  proluljcrn  née,  séparé  le  cerveau  du 
mésocéphale  et  envahi  le  quatrième  venlricule.  (îénéralemenl  les  foyers  hémor- 
ragiques varient  du  volume  d'un  grain  de  ckènevis  à  celui  d'une  noix.  Leur 
si^  est  souvent  sur  la  ligne  médiane,  ce  qui,  dVfnvès  von  Monakow,  s'expli- 
querait par  la  distribution  des  artères.  En  effet,  ce  sont  les  artères  centrales 
(artères  médio-prolubérantieiles  de  Durel)  qui  se  rompent  avec  élection.  Les 
hémorragies  peuvent  aussi  siéger,  mais  plus  rarement,  dans  la  région  de  la 
calotte  protubéranlielle,  nous  en  avons  observé  un  bel  exemple  avec  M.  Pierre 
Marie. 

Les  hémorragies  oui  une  tendance  à  fuser  dans  le  sens  de  la  longueur  de 

Taxe  nerveux  soit  en  haut,  soit  en  bas:  aussi  n'est-il  pas  rare  de  constater 
qu'elles  sont  bulbo-protubérantielles  oupédonculo-protubérantiellcs. 

Struppler(*)  a  observé  dans  un  cas  des  hémorragies  capillaires  confluantes 
dans  la  protubérance,  le  bulbe  et  le  cerveau. 

Notis  n'éludions  pas  dans  ce  chapitre  les  encéphalites  hémorragiques  qui 
peuvent  exister  aussi  au  niveau  de  la  protubérance  annulaire. 

£Ein&j:MtfiBes.— Les  prodromes  ne  sont  pas  constants  et  n^offrentriendespécial. 
Les  hémorragies  de  la  protubérance  se  traduisent  au  d&ml  presque  toujours 
par  un  ictus  avec  perte  de  contMMsance;  dans  certains  cas  cependant  la  perle 
de  connaissance  fait  défaut. 

(*)  IjUICIIER.  pathologie  de  la  prolab'h-^tn'-e  annuhiir^.  Tlir<<'  di-  P.lris,  ISGX. 
(*)  JoPTfioY.  Contribution  à  l'élude  méiiîco-légale  de  la  putri-farlion.  Arch.  de  phy$iot.,  1886, 
n»  3,  p.  300. 

Struffum.  Mûn^mitr  mai,  Woch.t  U  septembre  1901,  p.  i5M. 
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Le»  symptômes  caractérisliques  de  la  localisation  protabérantielle  de  Thémor- 
rngie  se  constatent  alont  que  le  malade  est  sorti  du  coma.  Les  phénomènes 

d'excitation  sont  très  importants.  Tantôt  on  observe  des  mouvements  unilaté- 
raux épileptiformes,  tantôt  une  conlraclure  précoce  s 'accompagnant  de  convul- 
sions inlermiltenles,  tantôt  un  tableau  «pii  rappelle  l'cpilepsie  vraie.  Dans  le 
cas  de  Clerc  (')  les  convulsions  épileptoldes  étaient  généralisées  et  accom- 
pagnées de  contracliiro^.  Nothnagel  attache  une  grande  importance  à  ces 
mouvements  convulsii's.  il  croit  d'aillonrs  h  l'existence  d'un  t  centre  convulsif  » 
dans  la  protubérance,  lians  Luce(*)  admet  aussi  une  épilepsie  d'origine  protu- 
béranlielle.  Le  trîsmus  n'est  pas  rare. 

Le  myosii  est  très  souv^t  noté.  Ce  myosis  a  été  la  cause  que  parfois,  le 
mninde  (^(nnt  dans  le  coma,  on  a  confondu  une  hémorragie  de  la  protubérance 
avec  une  intoxication  par  l'opium. 

Les  vomvis&nents  paraissent  ôlre  fréquents.  Dans  les  lésions  de  la  prolubé* 
rance  la  déviation  confuguée  de  ta  Ute  et  de»  yeux  8*obsenre  avec  des  caraetèrM 
spéciaux.  Suivant  la  phrase  de  Landouxy  le  malade  qui  tourne  ses  yeux  vers  ses 
membres  pnralys(^s  est  atteint  d'une  lésion  prolubérantielle  de  nature  paraly- 
tique, le  malade  qui  détourne  ses  yeux  de  ses  membres  convulsés  est  alleinl 
d*une  lésion  protubérantielle  de  nature  convulsive. 

Certains  cliniciens  oui  insisté  sur  la  valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic 
d'une  hcini[)lcgio  double.  En  rcalité  li^s  liciniplr^rics  doubles  [)ar  In'morrae-iesont 
exceptionnelles.  Les  deux  voies  pyramidales,  en  dlet,  sont  assez  éloignées  l'une 
de  l'autre,  elles  ont  leurs  vaisseaux  propres,  elles  sont  séparées  par  les  fibres  du 
raphé  qui  s'opposent  dans  une  certaine  mesure  i  l'envahissement  secondaire 
d'une  hémorragie.  Les  hémorragies  d'ailleurs  fusent  dans  le  sens  longitudinal 
beaucoup  plus  facilement  que  dans  le  sens  transversal.  Dans  certains  cas  cepen- 
dant on  peut  observer  une  paralysie  d'un  côté  du  corps  par  lésion  d'un  faisceau 
P3rramidal  et  de  plus  des  phénomènes  d'irritation  de  l'autre  côté  dus  à  la  com- 
pression du  faisceau  pyramidal  symétrique  par  le  foyer  hémorragi(iue. 

\'}ii'in>iili'()i,'  protubérnniiel le  petit  parfois  se  pré-^eiih'r  ï^^ous  l'aspecl  d'une 
hémiplégie  cérébrale  banale.  Ainsi  JolTroy  ('),  Hirtzet  Salomon  (*)  ont  observé  dans 
des  cas  d'hémorragie  de  la  protubérance  une  hémiplégie  croisée  des  membres  et 
de  la  face.  Von  Monakow  dit  que,  dans  les  hémipU^es  proiub^ntielles,  la  mus- 
culature du  tronc  est  plus  atteinte  que  dans  les  hémiplégies  de  cause  cérébrale. 

Fieaucoup  pins  souS'ent  on  constate  une  hémiplégie  alterne  du  lyj)o  Millard- 
Gubler;  on  peut  d'ailleurs  suivant  le  siège  de  l'hémorragie,  voir  un  des  dilTé- 
rents  types  de  paralysie  alterne  que  nous  avons  décrits  dans  un  autre  cha- 
pitre. Gippolina  (*)  a  observé  chez  un  malade  du  côté  opposé  à  la  paralysie  faciale 
un  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieur  et  inférieur.  On  a,  dit-il, 
comme  un  syndrome  de  Benedikt  transporté  dans  la  sphère  du  pont  de  Varole. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  variables  suivant  Tétoidue  de  Thémor- 


(*)  Clbrc.  Hémorragie  de  la  lurolubérance.  Bull,  de  la  Soc.  anat.  de  Parit,  1808,  p.  683. 

(*)  Hans  Lues.  Zum  Kipitel  der  Pomblmon'bagien.  Ejn  Beilrag  zur  Frage  nach  der 
Eiistenz  von  NothnagéTs  IGraBi|ifceDtrum  In  der  VuroIsbrOcke  des  Menacben.  DtuUelw 
ZettBchr.  f.  Nervenheîlk.,  1889,  XV. 

(')  JoFFBOY.  Hémnrr.ipio  >\c.  la  prolub<5rnnro.  Ar<'h.  de  phytiol.,  188<i,  p.  StT). 

(*)  HiRTz  et  S.\i.i(Mo.v.  Hémorragie  de  la  proinlu^rnnrc  annulaire  sans  syndrome  de  Miilard- 
Gubler.  UuU.  et  Mém.  de  la  Soe.  méd.  des  /i  ;/..  </<•  l'  iris,  1902,  p.  1070. 

(*)  ClPPOtxiiu.  Gouelta  «feyliofped^it  e  de<{e  cfiHicAc,  190:t,  p.  1115. 
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ragîe  et  son  riège.  Quand  le  teakde  ne  saccombe  pas,  ces  troubles  sont  firéquem- 

ment  transitoires.  La  dysarlhric  et  la  ibjsphagit;  ne  sont  pas  rares. 

Dans  certains  cas  i^^olé-;.  comme  celui  de  KIsholz,  des  hémorragies  mortelles 
de  la  protubérance  n'ont  donné  lieu  à  aucune  paralysie  des  membres  ni  à  des 
convulsions.  Seuls  certains  nerfs  crftniens  (facial,  abdncens)  ont  été  atteints. 
Dans  une  observation  publiée  parColleville(*)  dedipU^gies  associées  des  sixième, 
«cptit'ine  et  quatrième  paires  crflnicnnes  consécutives  à  un  traumatisme,  il 
beuible  bien  qu'il  s'agisse  aussi  d'hémorragies  dans  le  domaine  des  artères  des 
noyaux  bulbo-protubérantiels. 

Des  paralysies  de»  mouvementt  oMoeiét  des  yeux  sont  parfois  constatées  avec 
l'hémiplégie  alterne.  Le  fàit  est  noté  dans  Tobservation  de  Samuel  Gee  et 
H.  Toolh  ('). 

Parfois  s'observent  l'albuminurie  et  la  glycosurie. 

J^FOlotiOil.  —  Certaines  hémorragies  protubcranttelles  laissent  comme  reli- 
quat une  hémiplégie  acrompagnée  ou  non  de  la  paralysie  de  certains  nerfs  crâ- 
niens.  Toutefois  les  hémorragies  de  la  protubérance  sont  infiniment  plus  graves 
que  les  hémorragies  du  cerveau.  La  rupture  du  foyer  dans  le  ventricule  se  tra* 
duit  en  clinique  par  des  convulsionsgénéralisées,  des  vomissements  Irèsfiréquenls, 
une  forte  élévation  delà  (cmpéraliire,  du  myosis,  du  rythme  de  Ch^ne-Slokes. 

La  mort  sui  viciil  eu  très  peu  de  temps. 

Même  en  l'absence  d'inondation  du  ventricule  ou  de  compression  du  bulbe,  la 
terminaison  fatale  est  souvent  rapide.  Dans  bien  des  cas  la  mort  survient  quel- 
ques heures  après  Ticlus;  Von  Monakow  suppose  qu'il  y  a  paralysie  des  centres 
vitaux  du  bulbe  par  voie  réflexe.  Dans  une  statistique  de  Bode  sur  78  cas  d'hé- 
morragies prolubérantielles,  48  fois  la  mort  survint  en  2i  heures.  Elle  peut  tou- 
tefois être  plu  tardive.  Ainsi  un  malade  de  Martin  Gohn  ne  mourut  que  le 
sixième  jour,  un  malade  de  Joffrc^  (*)  que  le  dix-septième  jour. 

Quand  les  hémorragies  prolubérantielles  occasionnent  avant  la  mort  des  con- 
vulsions violenteset  généralisées.  .lolTroya  remarqué  quo  la  rigidité cadavcrii|UO 
et  la  putrélaction  du  cadavre  étaient  rapides. 

Diagnostic.  —  En  présence  des  symptômes  d'une  hémorragie  intracrâniennc 
récente,  il  est  parfois  très  diflicile  de  diagnostiquer  le  siège  protubérantiel  de  lu 
lésion.  Les  convulsions,  le  myosis  sont  sans  doute  en  faveur  de  cette  localisation, 
mais  seule  la  constatation  d'une  paralysie  alterne  du  type  Millard-Gubler  permet* 
tra  d^étre  afflrmatif. 

Plus  lard,  devant  un  syn^lrome  protubéranliel,  il  faudra  faire  un  diagnostic 
étiologique, savoirs'ils'agitd'une  hémorragie,  d'un  ramollissement,  d'une  tumeur. 
Dans  le  cas  de  ramollissement  souvent  le  début  est  précédé  de  prodromes  et  par 
conséquent  moins  brusque;  révolution  des  tumeurs  est  lente  et  progressive, 
accompagnée  parfois  (Ie<  signes  d'hypertension  intracrftnienne.  On  trouvera 
d'ailleurs  dans  les  chapitres  consacrés  à  ces  diverses  affecUons  les  éléments 
détaillés  d'un  diagnostic  dillérentiel. 

(■)  CoLLE\ni.i.B.  Sur  un  cai  de  diplégies  associées  des     1*  et  4*  paires  crflniaiMS.  Oos. 
Ae6d.  de  méd.  «l  dt  «Mr.,  1809,  p.  1105. 
I*)  Samvbl  Gcb  et  B.  Toora.  Uaemorrbage  înto  Pons,  Srain,  IMW,  I,  p.  t. 
(^)  Maiitin  Cohn.  Ueber  PoasblaUmgen.  Artk.  f.  P«yeÂ.,  i9M,  XXXIV,  p.  SI6, 

(*)  JUFFHOY.  LOC.  fit, 
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CHAPITRE  Y 
TUKEVR8  SB  LA  PROTUBtRAWGE 

Les  tumeurs  de  la  protubérance  annulaire  ne  sont  pas  exceptionnelles,  elles 

sont  plus  fréquentes  que  les  tumeurs  du  pédoncule  cérébral  ou  du  bulbe. 

Los  cnfanls  sont  plus  souvent  alltMiiK  quo  les  adulte*.  Dans  une  slali'^lique 
de  la  thèse  d'Âuvray  on  vuil  que  sur  cas  de  tumeurs  de  la  protubérance, 
58  étaient  survenues  chez  des  enfaDts  et  17  chez  des  individus  adultes. 

Les  tubercules  constituent  les  tumeurs  le  plus  souvent  observées.  Hery(')  en  a 
réuni,  en  1809,  vingl-cinq  cas.  Des  ob-^ervalions  nouvelles  ont  été  rapportées 
par  Levaditi(*),  Sano(*),  Hedlich(*),  Auberlin  et  Labbé^,  Terrien (*). 

Les  tumeur»  tuberculeuses  ont  le  volume  d'un  pois,  d'une  aveline,  d'une  Doi.x, 
certaines  sont  beaucoup  plus  étendues.  Leur  consistance  est  assez  ferme,  leur 
coub'ur  est  jnunAtre,  ou  jaune  verdfltre,  souvent  d'un  rouge  violacé  à  la  péri- 
phérie. Aiilmir  de  la  tumeur,  la  snbslanee  nerveuse  est  parfois  normale,  mais 
très  souvent  ou  bien  ramollie,  ou  bien  intillréc  d'éléments  embryonnaires.  Sur 
le  vivant  il  est  certain  que  des  troubles  de  la  circulation  sanguine  et  lympha> 
tique  existent  autour  et  A  distance  de  ces  tumeurs,  ces  troubles  ont  une  réelle 
importance  p(tur  explitiner  r^^rtnin^i  syrrifilômes  cliniques,  ear  il  n'y  a  pas  tou- 
jours un  rapport  direct  entre  l'éleudue  il  une  lésion  et  le.s  phénomènes  enre- 
gistrés pendant  la  vie.  Les  examens  histologiqucs  permettent  de  reconnaître  U 
structure  classique  des  tubercules,  ceux-ci  sont  fréquemment  ramollis,  parfois 
calciGés.  On  peut  rencontrer  à  l'intérieur  des  tubercules  des  bacilles,  mais  ils 
sont  souvent  en  petit  nombre  et  assez  difficiles  à  colorer,  il  faut  donc  les 
rechercher  avec  un  grand  soin  et  ne  pas  craindre  de  multiplier  dans  ce  bul  les 
préparations  microscopiques. 

Les  tumeurs  tuberculeuses  peuvent  siéger  dans  toutes  les  parties  de  la  pro- 
tubérance annulaire,  mais  on  les  voit  relativement  fn'(|uemment  dans  la  région 
de  la  calotte.  Raymond  et  Ceslan(^)  dans  trois  cas  ont  observé  une  tumeur 
tuberculeuse  qui  avait  son  point  d»  départ  dans  la  calotte  protubérantielle 
immédiatement  en  arriére  de  la  couche  des  Gbres  sensitives,  en  dessous  de 
l'entre-croiscmcnl  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs,  ati dessus  du  genou 
du  facial,  cette  tumeur  épargnait  les  noyaux  de  la  troisième  et  de  la  sixième 
paire,  elle  était  donc  internucléaire,  ce  qui  est  important  au  point  de  vue  de  la 
syroptomatok^e.  Cette  variété  de  tumeur  tuberculeuse  de  la  calotte,  qui  semble 
être  assez  fMquente,  offre,  dans  les  différents  cas,  une  évolution  anatomique 

(')  fisinr.  Conirtbution  à  Ntude  de»  tubereute$  de  Ut  prafuMranM^  Tllèse  de  Paris,  18M. 
(*)  LsTADm.  Un  cas  de  tubercule  de  la  protubémaoe.  Bunm  ntwoL,  18<J0,  p.  âM: 
(*)  Sam).  Tuljorculotjc  de  la  protiihi  rance. /itunial  ife  iwurol.,  IWO,  p.  SSS. 

(»)  r^EULItlI.  Wirtur  klin.  U'or/i.,  l'tOO. 

(')  .'Vi  RF.KTiv  Cl  Ladué.  Tumetir  <!<>  I.)  ]>r<>tub(^r.-)nr<>.  hémiplégie  CTOlSée  «VM  parUcipatk» 
du  fa<  i,il  •supérieur.  Uoi.  hebd.  de  vtéd.  et  de  chir.,  llKhJ,  p.  757. 

Ti.KiiiEN.  Tuberculose  de  la  protubérance;  par<ilysie  faciale.  Soe.  anal.,  G  Juin  l'.H)'2. 

O  Ravmo.\d  et  Cbstah.  Le  syndrome  i>rolubéraaUel  supérieur.  Ga»,  éu  hâp^  18  juillet 
1NS,  p.  939, 
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flouTenl  identique.  Le  labercule  en  effet  augmente,  envahit  en  avant  la  couche 
des  fibres  sensilives,  pousse  un  prolongement  inférieur  qui  peut  finalement 

intéresser  la  sixième  ol  la  septième  paire,  mais  cette  extension  est  assez  bien 
nrn'^lèe  par  les  faisceaux  blancs  conipucls  des  pédoncules  cérébelleux  qui 
fei  meut  en  quelque  sorte  la  voie  d'accès  de  la  calotte  du  pédoncule.  Dans  leurs 
trois  cas  Raymond  et  Cestan  ont  noté  que  le  tubercule  qui  avait  son  plus  grand 
diamètre  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la  protubérance  ne  dépassait  pas  en 
haut  le  sillon  pédonculo-protubéranliel,  tandis  qu'il  poussait  des  prolonf2[ements 
intérieurs  très  eftilés  qui  descendaient  fort  bas,  jusqu'au  novau  de  Burdach 
dans  un  cas.  11  est  à  remarquer  de  plus  c|ue  les  pédoncules  cérébelleux  moyens 
par  leur  intricatîon  protègent  la  voie  motrice  contre  l'envahissement  de  l'inflam* 
mation  tuberculeuse.  Aussi  le  tubercule  né  dans  l;i  cnlolle  <le  la  protubéraiire. 
bridé  en  avant  par  les  pédoncules  cérébelleux  moyens,  bridé  en  haut  par  les 
pédoncules  cérébelUeux  supérieurs,  se  développe  dans  cette  région  de  lu  calotte, 
s*y  maintient.  Ainsi  s'explique  la  fixité  d'un  type  clinique  parfois  observé. 

Les  gtiomestles  ^/(o-,>vHrom(?s  sont  des  tumeurs  souvent  très  riches  en  vaisseaux 
qui  deviennent  parfois  l'oniriiie  iriiémorraeries.  Marfan(')  a  rencontré  un  gliome 
de  la  protubérance  chez  un  enfant  de  dix  ans.  Ces  tumeurs  sont  souvent  éten- 
dues. Dans  un  cas  de  Sabrezès  et  Cabannes  un  gliome  développé  derrière  les 
tubercules  quadrijumeaux  postérieurs  avait  envahi  de  proche  en  proche  la  pro- 
tubérance jiisqu'aii  bulbe  inclusivement.  Les  nerfs  pallii'tii|iie.  moteur  oeii- 
lairc  externe,  trijumeau,  facial,  auditif,  les  pédoncules  céréljelleux  moyens 
étaient  envahis  par  le  néoplasme.  Dans  Tobservation  de  Long  (*)  on  voit  que  la 
tumeur  avait  la  forme  d'un  fuseau  dont  l'extrémité  inférieure  était  dans  la 
moitié  droite  du  bulbe,  l'extrémité  supérieure  se  terminait  en  pointe  !  m-  la 
calotte  du  pédoncule  droit  et  la  partie  moyenne  renflée  s'élalait  dans  ie  plan 
postérieur  de  la  protubérance. 

Vorotinsky  Joseph  Collins  (*)  ont  observé  des  angU^tareonm  de  la  protu- 
bérance, Harry  Handford  (*)  un  myx<h9arcome. 

Les  gommes  syphilitiques  sont  ftssez  fréquentes.  Les  tumetm  cancéreuses  se 
voient  également. 

Les  kysteg  sont  rares.  R.  SaiTord  Newton  Ç)  a  observé  une  tumeur  kystique 
énorme  qui  s'implantait  au  bord  du  quatrième  ventricule,  avait  son  sommet  au- 
dessous  de  la  couche  optique,  la  moitié  de  la  protubérance  était  ramollie. 

Abstraction  faite  dc<*  néoplasies  tuberculeuses,  syphilitiques,  les  trautna- 
tismcs  de  la  téte  joueraient  un  grand  rôle,  d'après  BischolT  dans  la  genèse 
des  tumeurs  de  protubérance. 

(*)  Marpan.  Hémiplégie  alterne  par  tumeur  de  la  protubérance.  BuU.  méd.,  i  avril 
p.  set. 

C)  SADRAzts  et  CABAimcs.  Ophtairooplépes  nucléaires  cl  syndrome  céréttelleux  dans  deux 
cas  de  tumeur  de  la  protubérance  et  du  cervelet.  Arch.  d'nphtnlmotogie.  mars  1898. 

('i  I.om;  L'n  cas  <lc  tumeur  de  la  protiibi^rance  avec  <lfi;i-m-iesri<ni('  du  riil>an  <ic  Reil, 
du  r.iisceau  longitudinal  postérieur  cl  du  faisceau  central  de  la  calotte.  Arch.  de  phytioL, 
ortohre  I8U«. 

(*)  N'oHOTiNsKV.  Soe.  de  p$ych.  de  Kazan,  1896. 

(*)  Joseph  Collinb.  Tumor  of  Ihe  Pons.  New* York  Neurological  Sodetj,  séance  du  5  no- 
vembre 1001.  Th»  Jawmal  pf  nerooiM  and  mmioi  Dùeate,  190S,  p.  103. 
(*)  Harut  HAiforoAD.  A  case  of  tumor  of    <  Pons  Varolil.  Brtt.  nwrf.  Journ^  1898,  1. 1, 

p.  1. ■>«:.. 

(')  H.  Sakiikk  ^Evrros.  New-York  XeurologiCi.  Society,  3  décembre  1893. 
(")  BiscMOFF.  Zwei  Gesctiwùlsle  der  BrQcke  and  des  verMagerlen  Mackcs.  JUhrôûeto» /• 
/>«yc/i.,  1807,  XXVI,  -i  et  3,  p.  137. 
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Les  abcès  protubérantiels  sonl  exceptionnels.  Gas8Îrer(*)  en  rapportait  récenn 
ment 'une  observation;  cet  abcès  était  d  ailleurs  bulbo-protubénntiel. 

La  protubérance  peut  être  comprimée  par  <io«  oxosloses  crflnîpnnt^s,  des  nm';- 
vrismes,  des  kystes  hydaliques,  des  tumeurs  méningées.  Bien  que,  au  point  de 
vucanatomiquc,  je  sois  autorisé  à  ne  pas  étudier  ici  les  tumeurs  extra-prota> 
bèrantielles  qui  n'agissent  que  secondairement  sur  la  protubérance  soit  par  com- 
pression, soit  par  infiltration,  je  crois  absolument  nécessaire,  an  nom  de  It 

cliniqiiP,  (if  les  monlionnor  dans  ce  chapitre. 

Parmi  les  tumeurs  pûri-prolubérantielles  les  plus  fréquentes,  il  faut  citer  les 
lumeurs  Byphilitiqttes  et  les  sarcomes.  Ici,  comme  au  niveau  des  méninges  céré- 
brales, l'origine  des  sarcomes  peut  être  discutée,  on  peut  les  considérer  avec 
certains  auteurs  comme  dos  sarcomes  vrai<,  avor  d'autres  comme  df^  fndothé- 
liomcs  méningés.  Au  point  de  vue  liistologique,  ces  tumeurs  présentent  l'aspect 
du  psammome,  mais  surtout  du  sarcome  fibro-plastique.  Parfois  elles  sont  soli- 
taires  ayant  pris  naissance  le  plus  souvent  sur  un  des  nerfs  de  la  base;  leur 
volume  est  variable  depuis  celui  d'une  noisette  jusqu'à  celui  d'une  mandarine, 
dans  ce  cas  ollo  compriment  et  refoulent  le  mésocéphale,  peuvent  ni<^me  créer 
une  ostéite  des  os  de  la  base  du  crâne.  Parfois  les  tumeurs  sarcomateuses  sont 
multiples.  Dans  cette  seconde  variété  il  faut  signaler  une  forme  particulière 
caractérisée  non  seulement  par  la  multiplicité  des  tumeurs  au  niveau  de  la  base 
du  cerveau,  mais  aussi  par  leur  généralisation  h  la  moelle  et  aux  nerfs  périphé» 
ri(|ucs.  Au  niveau  de  la  base  du  cerveau  les  tumeurs  principales  se  développent 
avec  élection  sur  les  nerfs  auditifs,  au  niveau  de  l'angle  ponto-cérébelleux 
(Gescfawûlstedes  KleinhimbrOckenwinkelsdes  auteurs  allemands).  De  cette  loca- 
lisation naîtra  une  histoire  clinique  caractéristique.  Les  autres  nerfs  de  la  base 
sont  eux  aussi  engainés  par  de  petits  nodules  sarcomateux.  On  voit  de  sem- 
blables lésions  au  niveau  de  la  moelle,  soit  sur  les  racines  antérieures  et  posté- 
rieures, soitdans  l'axe  médullaire  lui-même.  Les  nerfs  périphériques  peuvent  être 
inflltrés  parle  processusaareomateux.  P. LerebouUet  (*)  a  signalé  une  observation 
de  ces  tumeurs  sarcomateuses  multiples  propagées  à  la  région  bullio-protubé- 
rantiolle.  ayant  englobé  les  origines  des  diflérents  nerfs  crâniens,  et  s'élant  géné- 
ralisées ù  lu  méninge  spinale.  Cestan(^),  qui  a  fait  récemment  une  étude  de  cette 
•affection,  a  proposé  de  la  désigner  sous  le  nom  de  neiiro/f6roeareofiMi<ose,  il 
s'agit  pour  lui  d'une  sarcomalose  primitive  de  tout  le  système  nerveux.  Les 
ttimeurs  précédentes  ont  élé  décrites  eomrac  des  exemples  de  localisation  cen- 
trale de  la  fibromatosc  cutanée,  la  maladie  de  i\ccklinghausen  (Hcnnebcrg  cl 
Koch)(');  en  effet,  dans  certaines  observations,  on  a  signalé  la  coexistence  de 
molluscums  cutanés.  Cependant,  pour  Gestan,  on  ne  doit  pas  confondre  ces 
deux  atTcctions.  Certes,  au  niveau  des  ncrf'^  ripliérique«,  elles  ont  le  nn'^me 
point  de  départ,  mais  les  lumeurs  de  la  maladie  de  Recklinghauscn  sonl  des 
tumeurs  bénignes,  du  type  fibreux,  dont  l'évolution  est  longue.  La  neurofîbro- 
sarcomatose  est  caractérisée  par  le  développement  de  tumeurs  malignes,  du 
type  sarcome,  dont  révolution  est  rapide.  (Test  pour  bien  montrer  cette  diffé- 

(»)  Ca«sirkh.  Arch.  f.  f-ych  ,  HW2.  XXXVI. 

(*)  P.  LEitEuouLLKT.  Sjircuiiic  L,'rtii'T;ilisé  de  la  pic-nif  re  biilbo-prolubéranlielle  et  spinslA 
•imulani  la  nn^ningile  Inh  i  •  ni'  n^r  Sor.  de  j>éii<i(rif.  Kl  décenil>rc  11K)I. 
(')  f.ESTAN.  La  neurofibiusarcuinalose,  Bévue  ycurolo'jiqiie,  \'M7),  p.  745 
(*)  IIknnedf.rg  et  KocH.  Uelwr  «  centrale  •  Neuroflt)romato»e  nnd  dic  GcschwfUsta  doS 
K)eibhimbr&ck«niriakel8  (AcusUcusnearome).  Arch.  f.  Ptyclkt  IMS,  XXX VI,  1. 
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rence  que  Ceslan  a  proposé  le  nom  de  «  neurolibrosarcomalose  ».  Raymond  (') 
a  consacré  une  de  ses  leçons  4  ce  type  morbide. 

Symptômes.  —  Les  tumeurs  de  k  protubérance  comme  les  tumeurs  du 

pédoncule  se  manifestent  en  clinique  par  deux  variétés  do  sympfômcs  :  1°  dos 
sympl(>mcs,  dits  de  compression  qui  sont  communs  à  toutes  les  tumeurs  de 
l'encéphale;  2*  des  symptômes  de  lésion  en  fOyer. 

Les  symptômes  de  compression,  que  je  rappelle  seulement,  sont:  la  cépha- 
lalgie, les  vomissements,  les  convulsions,  les  vertiges,  raffaiblissementintellec- 
tuel,  la  névrite  optique,  etc.  La  présonci^  de  tous  ros  symptAmes  n'est  pas  cons- 
tante. Martin,  Oppenheim  font  rernarcpier  (jue  la  ni'  vrile  œdémateuse  manque 
souvent  dans  les  tumeurs  de  la  protubérance.  Haymond  et  Cestan  avec  une 
lésion  de  même  nature,  de  même  grosseur,  de  même  localisation,  de  même 
durée  ont  vu  deux  fois  un  fond  d*ceil  normal  et  une  seule  fois  une  névrite 
optique  œdémateuse. 

Je  serai  très  bref  sur  les  symptômes  de  lésion  du  foyer,  car  ces  symptômes 
ont  été  décrits  dans  le  chapitre  général  consacré  à  la  pathologie  de  la  protubé- 
rance. Quelques  formes  cliniques  cependant  méritent  d'attirer  Tattention. 

Ce  qui  caractérise,  ea  général,  les  tumeurs  de  la  ]Mrotubéraiioe,  e*est  Tappa» 
rilion  lente  et  progressive  des  symptômes.  Celle  évolution  lente  et  progressive 
des  symptômes  est  importante,  en  rabsonce  des  siirnes  généraux  de  compres- 
sion, pour  difl'érencier  les  tumeurs  de  la  protubérance  d'autres  lésions  en  foyer 
comme  les  hémorragies  ou  les  ramoUissemenls. 

Les  différents  types  de  paralysies  allemes  peuvent  se  rencontra,  le  syndrome 
de  Millard-Gubler  est  un  dos  plus  fréquemment  obser%'és.  Ce  syndrome  ne  se 
constitue  pas  d'emldée,  il  débute  soit  par  la  paralysie  de  la  face,  soit  par  la 
paralysie  des  exlrériiilés  cL  ne  devient  complet  qu'au  bout  d'un  certain  laps  de 
temps.  Dans  les  tumeurs  il  est  relativement  fréquent  de  voir  apparaître  des 
douleurs,  des  fourmillements,  des  contractions  spasmodiques  dans  la  face,  le 
bras  ou  la  jambe  qui  seront  plus  tard  paralysés.  Cos  algies  d'origine  centrale 
sont  des  phénomènes  d'irritation  causés  par  le  développement  de  la  tumeur. 
Ces  <loulcurs  sont  souvent  purement  subjectives,  ne  s  accompagnent  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Les  tumeura  en  se  développant  amènent  des  symptômes  nouveaux,  différants 
suivant  leur  siège.  Les  voies  motrices  peuvent  être  atteintes  des  deux  côtés 
du  corps  et  alon  l'on  observe  des  parésies  ou  des  paralysies  des  quatre 
membres. 

La  dysarthrie,  la  dysphagie  sont  fréquentes. 

Les  différents  nerfs  crflniens  qui  ont  leur  origine  dans  cette  région  peuvent 
êtro  psralysés  ea  même  temps  que  Ton  observe  les  paralysies  des  membres. 

Dans  certains  cas  les  nerfs  seuls  sont  lésés,  les  voies  motrices  restant  indemnes. 
Wernickea  vu  chez  un  malade  des  trouble-^  tlu  moteur  oculaire  commun,  du  mo- 
teur oculaire  externe,  du  facial,  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  sans  paralysie 
des  membres.  Dans  Tobservation  de  Hunnius  seul  le  facial  était  atteint  par 
la  tumeur  ;  de  même  dans  Ttriiservation  de  Ch.  Lévi.  La  paralysie  du  facial  et 
du  moteur  oculaire  externe  coexistaient  dans  le  cas  de  Terrien.  Un  néoplasme  de 

(*)  Ratuond.  La  nenmflbros.ircomalose,  %'ariél6  perUcvlière  4e  SSrcOBMUOSe  primitive  dtt 
système  nerveux.  Semaine  méd.,  36  août  1903,  p.  t77. 
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la  protabérance  observée  par  Mierzejewsky  et  P.  RosenbachO)»  sîégeanl  dans  la 
calolte  de  la  prolubérance  et  respectant  les  voies  pyramidales,  avail  altéré  les 
novaux  dos  sixicmo  o\  septième  paires  à  droite,  puis,  dans  une  mesure  moindre, 
ic  noyau  de  la  huitième  paire  à  droite,  ceux  des  sixième  et  septième  paires  à 
gauche,  enfin  dans  une  mesure  encore  plus  faible,  les  noyaux  des  neuvième, 
dixième,  onzième  et  douzième  paires.  Il  est  A  remarquer  que  seule  rallémtioa 
des  sixième  et  septième  paires  ù  droite  avait  donné  lîeu  A  des  manifestations 

appréciables  du  vivant  du  malade. 

Les  alléralions  du  Irijuiueau  amènent  soil  du  trismus  et  des  sensations  dou- 
loureuses  quand  il  y  a  irritation,  soit  la  paralysie  des  muscles  masticateurs  et 
l'anesthésie  delà  face  quand  il  y  a  destruction  des  racines  et  des  noyaux.  Dans 
une  observation  intéressante  publiée  par  Link  ('),  cet  auteur  constate  une  paré- 
sie  avec  trismus  passager  du  trijumeau  moteur,  une  parésie partielle  du  trijumeau 
aensitif  (muqueuse  buccale  et  linguale),  une  paralysie  du  moteur  oenlaira  es* 
terne  et  du  facial  inférieur  gauche,  il  y  avait  une  certaine  difficulté  dana  les 
mouvements  de  la  lant^ue,  dans  la  [)arole.  Les  mcinlir('<  du  f  ôlé  droit  étaient 
parésiés  et  les  léç^uments  de  ce  cùlé  liypoc<lhr'<iés  à  l  exception  de  la  face.  I)ans 
la  moitié  gauclie  de  la  face  existaient  des  douleurs  lancinantes,  sur  le  cùlé  droiL 
du  corps  le  malade  percevait  une  sensation  de  brûlure,  spécialement  au  tronc 
et  aux  membres.  La  sensibilité  ladile  avait  disparu  au  niveau  de  la  muqueuse 
buccale  et  linguale  î\  gauche,  tandis  que  la  sensibilité  gustative  persistait,  la 
sensibiUlé  cutanée  de  la  face  était  intacte.  Voilà  un  bel  exemple  clinique  d'une 
tumeur  de  la  protubérance. 

Dans  un  cas  de  Bischoff  une  lésion  radiculaire  de  la  cinquième  paire  avait 
provoqué  dos  troubles  de  la  sensibilité  de  la  face  et  du  goût,  tandis  que,  dans 
une  autre  observation  du  même  auteur,  une  tumeur  de  la  calolte  n'avait  amené 
que  des  troubles  de  la  sensibitité  du  visage  sans  troubles  du  goût  ;  bischotî  en 
conclut  que  l'intégrité  du  goût  est  un  signe  de  lésion  centrale  dans  les  affections 
du  trijumeau. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  existent  surtout  dans  les  tumeurs  de  la  calotte. 
Comme  nous  lavons  déjà  dit,  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  sont  assez 
fréquents.  L'hémianesthésie,  parfois  alterne,  s'observe  aussi;  on  a  vu  des  cas 
d*anesthésie  gâiéralisée. 

Dans  les  tumeurs  intéressant  la  calotte  on  constate  des  paraly-ies  des  mou- 
vemcnts  associés  des  yeux,  des  troubles  de  la  synergie  musculaire,  de  l'alaxie, 
des  mouvements  choréiformes  et  athétosiformes.  Ces  mouvements  anormaux 
se  comprennent,  puisque  la  vme  pyramidale  de  Tétage  antérieur,  les  voies  para- 
pyramidales  motrices  de  la  calotte,  les  pédoncules  cérébelleux  sont  irrités  ou 
altérés,  puisque  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité  f^énérale  et  du  sens  muscu- 
laire peuvent  exister,  toutes  causes  qui,  prises  chacune  isolément,  sont  cajpables 
de  déterminer  des  modifications  de  la  motilité  volontaire. 

Le  pédoncule,  les  tubercules  quadrijumeaux,  le  cervelet,  le  bulbe  sont  par^ 
fois  englobés  par  les  néoplasmes  de  la  protubérance.  De  nouveaux  syndromes 
s'observent  alors.  La  pulyurie,  la  glycosurie,  les  troubles  de  la  respirai ioii 
et  du  pouls  indiquent  latteintc  des  noyaux  du  bulbe.  D'une  façon  brus(|ue 
ou  d'une  façon  lente,  c'est  généralement  par  le  bulbe  que  meurent  ces  malades 

(•)  MiiinzEJEWRKY  et  p.  RnsKMiAcii.  Ziir  Svmplomalolopic  dtT  Punserkrankuogcn.  lYeuroi. 
Centrall'Idti.  IXk:..       ir,  |7. 

Li.SK.  £i«  l'ail  von  l'onstuinor.  Àrch.  f  Ptych.,  18Wf,  .\X\I1L 
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quelques  mois  ou  une  année  après  le  début  des  premières  manifeslations  mor- 
bides. 

Formes  cliniques.  —  Suivanl  le  >iége  di  s  tumeurs  de  la  protubérauce,  on 
peul  obaenrer  des  associations  symptomatiques,  des  formes  cliniques  nom- 
breuses. Quelques-unes  d*enlre  elles  me  paraissent  mériter  d'être  schématisées  ■ 

\es  tumeurs  tuberculeuses  de  la  catotte  avec  sijnJromr  prntubi'rantiel  supérieur, 
la  nex(rofibrosarriiuui(f:<r,  Irs  tumeurs  ajiérri^^mali'^.  Conlraireinenl  à  beaucoup 
U'auleurs,  Je  meatiuaue  dans  ce  chupilrc  cerlaiiies  tumeurs  qui,  comme  la 
neurofibrosarcomatose  et  lee  anévrîsmes,  sont  en  réalité  des  tumeurs  péripro* 
lubérantièlles.  L'anatomie  pathologique  nous  a  montré  que,  dans  la  neuro- 
fibrosarcomalosc,  \c  point  <le  dt'parl  d<'s  liimeurs  ost  soiivenl  l'angle  ponlo- 
cérébellcux;  les  auteurs  allemands  les  plus  récents  les  décrivent  sous  le  nom  de 
tumeurs  de  Tanglo  ponto-etfrébelleux.  Du  fait  de  cette  localisation  se  trouve 
créée  une  symptomatologie  spéciale  qu'il  est  difficile  de  distraire  en  nosographie 
de  la  pathologie  de  la  prof  ubt'ranre.  Quant  aux  anévrismcs  du  tronc  basilaire, 
ils  peuvent  pénétrer  dans  la  prolubéraiice  et  par  ronsiMHient  être  assimilés  à  des 
tumeurs  iulraprotubérant (elles.  C'est  en  me  fondant  sur  ces  arguments  analo- 
miques  et  cliniques  que  j'indiquerai  ici  l'évolution  de  la  neurofibrosarcomatose 
et  des  anévri«mes. 

Le  tubercule  solitaire  siér/eant  nu  nivraii  ilf  la  calotte  protuhi'rnnlielte  donne 
lieu  à  un  ensemble  de  symptômes  qu'ont  bien  décrits  Kaymond  et  Cestan  ('). 
Voici,  d'après  ces  auteurs»  le  syndrome  que  Ton  observe  au  dâ»ttl.  La  figure  du 
malade  a  son  aspect  normal,  d'une  part  sans  paralysie  faciale,  d'autre  part  sans 
strabisme  interne  ou  sans  plocis.  I/orbiculaire  des  paupières  a  eonsf-rvé  sa  mo- 
lililé.  la  paralysie  du  facial  inférieur  fait  même  défaut  h  celte  première  période, 
elle  peut  survenir  plus  tard,  mais  toujours  avec  une  faible  intensité.  Les  yeux  à 
l'état  de  repos  sont  en  position  médiane,  d'apparence  normale,  sans  strabbme; 
on  constate  très  nettement  une  paralysie  des  mouvements  assodés  de  laté- 
ralité des  globes  oculaires,  celle  paralysie  atteint  les  deux  mouvements  vers 
la  droite  et  vers  la  gauche,  avec  toutefois  une  prédominance  fréquente  sur  l'un 
des  côtés.  Les  globes  oculaires  ne  peuvent  atteindre  l'angle  externe  et,  dans 
cette  position,  on  constate  dn  secouues  de  nystagmus  paralytique  prenant 
simultanément  le  droit  externe  d'un  cùté  et  le  droit  interne  du  côté  opposé, 
(iepetidanl  le  nitiuvemcnt  de  convergence  so  fait  normalement  sans  nyslaginus, 
la  paralysie  du  droit  interne  est  donc  une  paralysie  du  mouvement  associé 
d'adduction  d'un  œil  avec  le  mouvement  simultané  d'abduction  de  l'autre  œil. 
L'élévation  et  rabaissement  des  globes  oculaires  ont  conservé  leur  amplitude, 
mais  on  aperçoit  alors  quelipies  secousses  nystagmiformes.  Les  pupilles  sont 
égales  et  réagissent  bien  à  l'accommodation  et  à  la  dislance. 

A  ces  troubles  oculaires  s'associe  une  hémiplégie  sensitivo-motrice  A  carac- 
tères spéciaux.  Elle  siège  du  côte  opposé  à  l'œil  le  plus  atteint  dans  son  mouve- 
ment associé  d'îiliiluction.  elle  épargne  ou  intéresse  Irés  légèrement  le  facial 
inférieur.  La  paralysie  motrice  est  d'ailleurs  plus  apparente  que  réelle,  elle  ne 
consiste  pas  en  elTol  en  une  grosse  perte  de  la  force  musculaire,  la  force  seg- 
menlaire  du  bras  est  bien  conservée,  car  la  main  serre  avec  force  et  le  makde 
résiste  très  bk.n  aux  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  segments;  de 

(•)  Raymond  et  CcsTAM.  Le  syndrome  protobérantiel  supértow.  Ûa*.  dat  hâp..  Il  Juillet 
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n^ûmc  la  déniarchc  ne  ressemble  pas  à  celle  de  l'hémiplégie.  Les  réflexes  osseux 
el  tendineux  sont  exagérés,  la  ti^6pidation  spinale  peut  faire  défaut;  le  réflexe 
cutané  planlairo  pcui  *Mio  normal  ou  en  extension.  L^étatde  la  motililé  est 
somme  toute  varialilo,  mois,  comme  \o  font  ro m nrquer  Raymond  et  Geslan,  les 
manœuvres  volontaires  sont  cxtrùracment  altérées. 

Au  repos  il  existe  un  Iremblement  statique  à  grandes  oscillations  de  la  main 
et  du  fned  avec  mouvement  athétosiforme  des  doigts  de  la  main.  Ce  tremblement 
s'exagère  dans  les  mouvements  volontaire?!,  enfin  l'alaxie  cinétique  est  augmen- 
tée par  l'occlusion  des  paupières.  La  main  du  malade  étant  étendue  horizon- 
tale, on  la  voit  animée  d'oscillations  lentes,  de  grande  amplitude,  en  même 
temps  que  les  doigts  s'étendent  et  se  fléchissent  par  de  lents  mouvements  athé- 
toeiformes.  C'est  avec  des  oscill.ilion<:  qui  augmentent  par  Tocclusion  des  pau- 
pières que  le  malade  peutmolln'  le  doigt  au  bout  de  son  nez,  bien  souvent  il 
n'atteint  pas  le  point  de  repère  proposé;  ainsi  se  manifeste  un  mélange  d'athé- 
tose,  de  tremblement  statique  et  intentionnel,  d'incoordination  motrice 
Des  modifications  semblables  s'observent  au  niveau  des  membres  inférieurs.  La 
démarche  est  caractéristique,  car  le  malade  est  essentiellement  un  asynergique. 
Celle  démarche  est  mal  assurée,  les  pas  inégaux  avec  laléropulsion  allant  jus- 
qu'au vertige.  Parfois  môme  le  sujet  peut  présenter  le  tableau  caractéristique 
décrit  par  Babinski  sous  le  nom  d'asynergie  cérébdleuse.  Il  ne  sait  plus  modi- 
fier son  centre  d'équilibre  pour  dégn^^er  dans  la  marche  la  jambe  oscillante  et  il 
est  atteint  soit  de  rélropiiNion.  soit  de  latéropnl<ion. 

La  parole  est  sarcndi  c,  lente,  iégèrcmeul  bredouiilée,  trèe  analogue  à  celle 
de  la  sclérose  en  plaques. 

Les  troubles  de  la  8ai«l|ililé  sont  toujours  très  accentués.  Parfois  ils  affectent 
la  forme  de  la  paralysie  alterne  sensiUve,  souvent  ils  épargnenl  complètement 
la  face.  Au  point  de  vue  subjectif,  c'est  une  sensation  de  froid,  de  piqûre,  de 
fourmilleuient  à  l'extrémité  des  doigts  qui  persiste  sans  variation  et  est  ressentie 
très  douloureuse  par  les  malades.  Au  point  de  vue  objectif  on  peut  constater 
une  perte  de  sens  articulaire  atteignant  les  petites  articulations  de  la  main  et  du 
pied,  une  hypoeslbésie  cutanée  à  tous  les  modes,  plus  prononcre  à  rextréinilé 
qu'à  la  racine  du  membre,  enfin  une  perle  plus  ou  moins  complète  du  sens  slé- 
réognostique. 

Tels  sont  les  traits  principaux  de  cette  paralysie  alterne  du  type  Raymond  et 

Ccstan.  Ce  tableau  clinique  perd  bientôt  sa  netteté  par  l'adjonction  de  signes 
nouveaux.  Si  le  tubercule  s'étend  dans  le  sens  transversal,  on  peut  consta- 
ter une  acccnlualion  de  la  paralysie  motrice,  1  apparition  de  troubles  sensitifs 
dans  le  domaine  du  trijumeau,  la  diminution  de  Tacuité  auditive;  si  le  tubercule 
s'étend  dans  le  sens  vertical,  on  pourra  voir  survenir  on  strabisme  interne  uni- 
latéral ou  bilatéral  par  lésions  de  In  sixième  paire,  une  p?ir;ily=ie  faciale  plus  ou 
moins  prononcée,  à  caractères  périphériques.  On  pourra  même  observer  une 
polyurie  avec  glycosurie,  de  la  tachycardieet  le  malade  snecombera  aux  progrès 
de  l'affection  après  im  temps  variable. 

L'abcrs  de  la  protubérance  dans  le  cas  de  Cassirer,  un  des  rares  cas  connus, 
avait  donné  lieu  aux  symptômes  suivants:  hémianesthésie  gauche,  pnrésie  du 
moteur  oculaire  externe  et  du  facial  droits  avec  participation  du  trijumeau 
(kératite  neuro-paralytique),  névrite  optique,  céphalalgie,  hâ>étude.  Il  n'y  avaii 
pas  de  symptômes  moteurs.  La  mort  eut  lieu  en  sept  jours. 

La  neuro^roiareamaloêe  paratl  se  présenter  sous  un  tableau  clinique  aasec 
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caraclérislique.  Chez  un  sujet  jeune  apparaissent  rapidement,  sans  cause  appa- 
rente, les  signes  d'une  tumeur  cérébrale  avec  céphalées,  vomissements,  torpeur 
inlcllccluelle,  névrite  optique  œ(l«»maleusfi.  Bientôt  l'on  constate  des  signes  <Jo 
lorali>alioii  basilaire.  La  siinlllr  hilah-ralc  ayant  tous  les  rara«*lèrf'<  de  la 
surdité  d"orit!;ine  centrale,  les  troubles  d'incuurdinaliun  cérébelleuse  sont  les 
symptômes  les  plus  importants  à  mettre  en  relief.  Oppenheim,  Von  Monakow, 
Slemberg,  Hennebei^  et  Kocb,  Cestan  ont  attiré  l'attention  sur  cet  ensemble 
symptomatique.  On  peut  d'ailleurs  observer  d'autres  signes  relevant  1-  locali- 
sations sarcomalcuses  sur  les  autres  nerfs  de  la  base:  paralysie  faciale  du  type 
trunculaire,  strabisme,  atrophie  d»;  la  langue,  tachycardie,  etc....  11  est  intéres- 
sant de  remarquer  que  les  localisations  médullaires  ont  une  histoire  clinique 
parfois  très  pauvre:  paraplégie  légère,  troubles  sphinctériens.  etc....  Chez  les 
malades  de  Cestan  il  n'y  avait  môme  pas  de  syninlAmes  médullaires.  Cette  dis- 
cordance entre  la  symptomatolou^ie  cl  les  roultats  histolugiques  est  encore 
plus  marquée  pour  les  nerfs  pcriphcriqucs.  Ces  nerfs  seront  parfois  le  siège 
do  douleurs  lancinantes,  seront  parfois  hypertrophiés,  mais  leurs  altérations 
sont  le  plus  souvent  des  trouvailles  d'autopsie.  Le  diagnostic  sera  souvent  faci- 
lité par  la  présence  de  mollusninis  cutanés.  L'évolution  de  la  maladie  est  assez 
courte,  elle  dure  dix-huit  mois  à  deux  ans,  son  évolution  est  fatale.  La  nature 
maligne  des  tumeurs,  leur  siège  basilaire,  la  multiplicité  des  localisations  rendent 
impossible  toute  intervention  chirurgicale. 

Dans  un  ca<  de  P.  Lcreboullet  un  sarcome  généralisé  de  la  pie-mère  Indbo- 
protubéranliellu  et  spinale  avait  simulé  la  méningite  tuberculeuse,  muisl'apyréxie 
était  constante  et  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  était  absente. 

Le$  anévmme»  du  trowt  badlaire  eomprimani  ta  proiubiranee  et  le  bulbe 
(voir  p.  521)  donnent  parfois  lieu  à  un  bruit  de  souffle  perçu  à  l'auscultation  de 
la  partie  postérieure  du  crâne.  Des  tumeurs  vasculaires,  comme  dans  un  cas  de 
Meyer,  peuvent  aussi  donner  naissance  a  un  souffle  syslolique  et  en  imposer 
ainsi  pour  un  anévrisme. 

Hallopeau  etGiraudeau(')dansun  fait  de  compression  de  la  protubérance  par 
dilatation  anévrismalc  du  tronc  basilaire  ont  not«''  le  phénomène  suivant:  dès 
qu'on  mettait  le  malade  sur  son  séant,  la  télc  s  inclinait  en  avant  et  immédia- 
tement la  respiration  s'arrêtait  en  expiration,  tandis  que  le  pouls  continuait  à 
battre  régulièrement  pendant  quelques  secondes,  puis  se  ralentissait  insensible* 
ment.  Si,  dans  ces  conditions,  on  renversait  la  tète  en  arrière,  immédiatement 
la  re-piralion  .se  rélabli-sail  et  reprenait  bientôt  les  caractères  qu'elle  oiïrait 
avant  que  le  malade  eût  été  déplacé.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisaient 
à  volonté  dans  le  même  ordre,  suivant  que  l'on  inclinait  en  avant  ou  en  arrière 
la  tôle  du  malade:  pendant  plus  de  douze  heures  on  put  les  observer;  la  mort 
survint  au  bout  de  ce  temps  par  asphyxie  progressive.  Hallopeau  et  Giraudeau 
expliquent  celte  singularité  par  ce  fait  que,  quand  la  téte  était  en  avant,  la 
compression  de  la  protubérance  par  l'anévrisme  était  à  son  maximum,  tandis 
qu'elle  était  au  contraire  à  son  minimum  quand  la  tête  était  renversée  en  arri^. 
L'arrêt  en  expiration  serait  probablement  dû  à  une  exeitati<m  du  pneumo- 
gastrique. 

TraituaoBt»  —  Le  traitement  mercurielet  ioduré  intensif  sera  prescrit  toutet 

(*)  Hallomao  et  GrRAVDCAtf.  Encéphale,  tUS,  p.  057,  cité  d'apite  Grasset.  TmtU  praL 
ën  llia{.  du  tytt.  nerveux,  180(,  t.  I,  p.  TiOU. 

TRAiTi  oa  Mtoscins,  S*  idiU  —  IX.  33 

C«soiiflu»  «utuAur 


Digitized  by  Google 


4M 


rATHOLOGIE  DE  LA  PROTUBERANCE  ANNULAIRE. 


les  fois  que  l'on  soupçonnera  une  tumeur  syphililique.  Dans  les  autres  cas  on 
fera  une  thérapeutique  symplomalique.  Les  interventions  chirurgicales  sont 
impossibles  pour  les  tumeurs  de  la  protubérance. 

CHAriTKE  VI 
LfiSIOHS  TRAITHATIQUBS  DE  LA  PROTITBÉRAHGB 

Les  plaies  pénétrantes  de  la  région  do  la  nuque  semblent  pouvoir  atteindre 

la  protuhc^rance  aussi  bi»Mi  que  lo  bulhc  Dans  une  oljservalion  rapporlri»  par 
Stanislas  Orlo\vski(')  il  s  agil  d'un  homme  qui,  dans  une  rixe,  rerut  un  cuuj» 
de  couleau  à  la  nuque.  Le  couteau  gli.ssa  entre  l'occipital  et  l'atlas  cl  alla  lésor 
la  protubérance.  Cliniquement  en  effet  on  constata  une  paralysie  faciale  droite 
atteignant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur,  une  par<-si<>  légère  du  moteur 
.  oculairo  oxlorne  droit  avec  ny^^lai^smus,  une  diminulion  df  l  ouïc  de  ce  mc^me 
côté.  Les  membres  de  ce  côté  droil  présenlaieul  de  l'ataxie,  ceux  du  cùté 
gauche  étaient  parésiés.  Il  existait  de  plus  une  hémianesthésie  alterne  (face  à 
droite,  trono  et  membres  à  gauche).  Ce  tableau  clinique  ne  laisse  aucun  doute 
sur  la  réalité  d'une  lésion  de  la  [troluliéranef. 

Les  curps  élranger.s  pénétrant  parla  cavité  buccale  sont  susceptibles  aussi  de 
blesser  la  protubérance.  Un  enfant  dont  l'observation  est  rapportée  par 
Graham(*)  ayant  fait  une  chute,  un  morceau  de  bois  pointu  pénétra  dans  la 
bouche,  traversa  le  voile  du  palais  et  se  fixa  dans  la  base  du  crâne.  Le  malade 
en!  de<;  crises  eonviil^-ivcs  puis  une  paralysie  faciale  gauche,  une  paralysie  des 
membres  à  droite,  sonnne  toute  une  hémiplégie  alterne.  Des  expériences  ont 
montré  A  l'auteur  qu'un  corps  pointu  introduit  par  la  bouche  et  suivant  à  peu 
près  le  trajet  que  le  corps  vulnérant  a  dû  parcourir,  pénètre  dans  le  crâne  au 
niveau  de  la  partie  antérieure  du  pont  de  N'arole, 

Le  cas  rapporté  par  (iinla(*)  se  raj)proche  beaucoup  du  précédent.  Un  enfant 
de  trois  ans  en  tombant  s'enfonce  dans  la  bouche  un  morceau  de  bois  pointu 
qu'il  tenait  A  la  main.  Il  eut  une  hémiplégie  droite  avec  paralysie  faciale  gauche 
et  de  plus  de  Taphasie.  Les  symptômes  s'amendèrent  et  vingt  mois  après  I  acci- 
dent il  ne  subsistait  qu'une  très  légère  parésie  du  membre  supérieur  droil. 
L'auteur  suppose  que  l'agent  vulnéranl  a  dù  pénétrer  dans  le  crdne  soit  à  la 
faveur  de  la  non-coaleseence  de  l'apophyse  basilaire  et  du  corps  du  sphénoïde, 
ces  deux  os  ne  se  soudant  que  vers  la  septième  année,  soit  en  fraolurant  la  lame 
basilaire  minre  et  fragile  chez  ]<■<  jrmics  sujets.  Dans  les  deux  hypothé-i-s  la 
conséquence  d'une  lésion  de  ce  genre  était  fatalement  une  blessure  de  la  protu- 
bérance ainsi  que  Gintaa  pu  s'en  assurer  sur  le  cadavre.  La  guérison  des  divers 
phénomènes  morbides  semble  démontrer,  d*après  l'auteur,  qu'il  s^est  agi  d'un 
petit  foyer  hémorragique  plutôt  que  de  Tattrition  de  la  substance  nerveuse. 

(•)  Stanislas  Oklowski.  Ucbcr  einen  l'ail  vofi  liruL-kcnverlel/uti^  bci  iiilartom  Scliadel. 
Keuiol.  Centra Iblalt,  1001,  p.  8U4. 

(*)  GnAiiAH.  Traumalic  lésion  of  Uie  Pons  Varoli.  Brit.  med.  Joum.,  18  Juin  1808,  p.  1584. 

(>)  GiNT*.  Syndrome  temporaire  de  GoUer  avec  apbasie  d'origine  traumatique.  Riformm 
nudiea,  SS  et  S7  mai  1801. 
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CllÂPIÏ&Ë  PREMIER 
LB8  8THBR0BB8  BULBAIBB8 

Le  bulbe  rachidien  est  un  territoire  nerveux  d  une  importance  primordiale 
dans  roi^nisme.  Les  grandes  voies  motrices  et  sensitives  s'entre-croisent  dans 

o'ilr  région;  le  pnouinogiastriquc,  le  spinal,  le  glosso-|)iiaryngien,  le  grand 
hy|>iiirIosse  y  ont  liMirs  noyaux  d'oritrine  ;  |;i  rmc«i  exislcnl  de  m ulli pics  centres 
dont  i  inlôgrité  est  indispensable  pour  la  «oti'-t'rvalitiii  de  1  individu. 

La  pathologie  du  bulbe  est  une  pathologie  complexe.  Si,  en  effet,  il  est  des 
assoclalions  symptomatiques  très  précises  et  très  bien  individualisées,  telle  la 
paralysie  labio-fTlos«o-laryng(''e,  il  on  est  d'autres  au  conlmin-  dunt  réliide  ("^t  à 
peine  esquissée.  Récemment  Babinski  et  Nageolle  nous  apprennienl  ù  connaître 
un  nouvel  ensemble  de  symptômes  bulbaires  (hémiasynergie,  latéropulsion  et 
myosis  bulbaires  avec  hémianesthésie  et  hémiplégie  croisées),  Bonnîer  attirait 
l  atli  iilion  sur  le  syndrome  du  noyau  de  Deiters. 

l'.ii  ii  des  points  do  l'analomie  normale  du  rorigino  et  la  terminai- 

son de  certains  de  ses  faisceaux  constitutifs,  sont  encore  obscurs.  Sans  nul 
doute  les  recherches  anatomiques  et  anatomo-pathologiques,  les  examens 
cliniques  minutieusement  pratiqués  permettront  dans  un  avenir  plus  ou  moins 
lointain  de  dé(  rire  des  syndromes  nouveaux,  de  préciser  la  sémeiotique  de  cette 
région  «lu  névraxe. 

Avant  d'entreprendre  la  description  des  maladies,  nous  croyons  utile  d*envi- 
sager,  dans  une  ^ntbèse  rapide,  les  principaux  symptOmea  bulbaires.  En  cli- 
nique la  symptomatologie  observée  est  souvent  bulbo-protubéraniielle,  car  les 
lésir)ns  du  bulbe  se  poursuivent  fréquemment  dnns  la  protubérance  ou  réci- 
proquement. Dans  ce  chapitre  nous  n'étudierons  que  les  symptômes  propres  à 
la  région  du  bulbe. 

Les  lésions  unilatérales  de  la  voie  motrice  donnent  lieu  à  Yhémiplégie.  Les 
pyramides  étant  rapprochée?  l'une  de  l'autre,  on  s'expli(jue  que  l'on  puisse 
observer  une  paralysie  des  quatre  extrémités.  Des  auteurs  ont  pensé  qu'un 
foyer  siégeant  vers  la  décussation  pyramidale  pourrait,  dans  certaines  circon- 
stances, amener  une  hémiplégie  croisée,  c'est-à-dire  la  paralysie  do  membre 
supérieur  d'un  côté  du  corps  et  la  paralysie  du  membre  inférieur  du  côté 
opposé.  W'allonberg  croit  que  les  fibres  destinées  aux  membres  supérieurs  s'en- 
Ire-croisent  au-dessus  des  fibres  destinées  aux  membres  inférieurs;  1  hémiplégie 
croisée  s'expliquerait  alors  facilement  par  la  lésion  des  filwes  motrices  d'un 
membre  supérieur  avant  leur  entre-croisement  et  par  la  lésion  simultanée  des 
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fibres  d'un  membre  inférieur  déjà  eulre-crûii>ées.  Quelque  héduibanle  que  soit 
cette  hypothèse,  le  fait  «nalomique  ne  me  parait  pas  exact.  Dans  les  recherches 
sur  le  faisceau  pyramidal  que  nous  avons  poursuivies  avec  M.  Pierre  Marie,  il 
nous  n  pnru  rvidcni.  qu'on  ne  voyait  pas  réunîtes  en  faiscoaux  dislinrls  l*"s  fil>n's 
dcsliiaes  aux  membres  supérieurs  et  colles  desUuécs  aux  membres  inférieurs. 
Toutes  les  fibres  de  la  voie  pyramidale,  déjà  dans  le  pédoncale,  sont  mélangées 
les  unes  aux  autres  et  les  lésions  même  petites  et  haut  situées  amènent  ton« 
jours  une  dégénéralion  diiïuse  dans  loulo  l'airo  du  faisceau  pyramidal. 

On  a  disculi'^  sur  la  posilion  dans  le  bulbe  des  fibres  destinées  à  transmotlre 
les  imprcssiuns  du  lacl,  de  la  chaleur,  de  la  douleur.  De  ces  discussions  n  est 
résultée  aucune  conclusion  précise.  Il  n'est  d'ailleurs  nullement  prouvé  qu1l 
existe  pour  chaque  sensation  des  conducteurs  diiïérenciés.  A  l'élat  normal  les 
divers"'';  impressions  sonsilivcs  paraissent  suivre  la  voie  du  ruban  de  T. -il  dans 
la  couche  inlcrolivaire,  mais  il  me  semble  très  probable  que,  celle  voie  étant 
lésée,  elles  trouvent  faetlament  d*aalres  voies  de  conduction. 

D'après  des  observations  cliniques  de  Scnaior,  Goldscheider,  Reinhold, 
V.  Oordt  et  dos  rorhcrchos  expérimentales  de  nogalschow,  les  fibres  condui- 
sant le  sens  musculaire  subiraient  un  entre-croiseinenl  à  la  partie  infi'rieure 
éu  bulbe  et  parvieiidruieul  avec  les  fibres  arcifurmes  internes  dans  le  rubau  de 
Reil,  elles  occuperaient  dans  la  couche  inlerolivaire  la  zone  adjacente  au  raphé. 
Les  foyers  atteignant  la  voie  du  sens  musculaire  «buis  la  partie  inférieure  du 
bulbe  pourraient  produire  de  Vala.rii^  bomolatérale,  tandis  que  les  foyers 
l'atteignant  à  la  partie  supérieure  du  bulbe  amèneraient  de  l'ataxic  du  cOlé 
opposé  du  corps.  L*ataxie  bomolatérale  peut  aussi  être  produite  par  les  lésions 
du  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  corps  restiforme.  Oppenheim  a  vu  dans  un 
cas  un  foyer  bulbaire  amener  de  l'hémiataxie  d'un  côté  du  corps,  de  fanali^ésie 
et  de  la  fhermo-aneslhésie  du  ctMé  opposé.  Babinski  et  Nageolle  ont  vu  <  liez 
trois  malades  un  syndrome  qu  ils  ont  décrit  sous  le  lilre  suivant  :  c  Uéiiii- 
asyneii^e,  latéropnlsion  et  myosis  bulbaires  avec  hémianesthésie  et  hémiplégie 
croisées  >  (voir  p.  ttOo). 

Les  rapports  de  contiguïté  entre  la  racine  spinale  du  trijumeau  et  la  voie 
sensilive  générale  expliquent  la  possibilité  de  i  hémianesthésie  alterne.  Dans 
une  observation  de  Oppenheim,  un  petit  foyer  du  bulbe  avait  amené  une  hémi- 
hyperesthésie  croisée. 

Des  pnrnhj^ii-s  alternes  matricei  peuvent  également  aister,  elles  ont  été 
déjà  décrites  (voir  p.  474). 

Les  fonctions  des  olives  bulbaires  ne  sont  pas  connues.  Schrocder  von  der 
Rolk,  Kesteven,  Moeser  ont  cru  à  l'existence  dans  les  olives  d'un  centre  de  la 
déglutition,  von  Bechlerew  y  voit  un  centre  do  coordin  di  nn.  D'après  cet 
auteur,  la  destruction  expérimentale  de  l'olive  bulbaire  produit  des  lrt)uliles  de 
1  équilibre  dans  la  station  et  dans  la  marche.  11  semble  que  les  olives  aient  des 
connexions  importantes  avec  le  cervelet,  leur  physiologie  doit  être  dans  une 
certaine  mesure  dépendante  des  fonctions  de  ce  dernier.  La  lésion  de  l'olive 
chez  l'homme  produit  le  vertii^e.  la  tilubation,  la  laléropulsion  duc6té  corres- 
pondant, véritable  syndrome  p.-eudo-cérébelleux  (Leclerc). 

Le  bulbe  contient  des  centres  fonctionnels  exlrémemeul  importants. 

Le  centre  respiratoira  de  Legallois  serait  situé  à  l'extrémité  inférieure  da 
quatrième  ventricule  près  du  bec  du  calamus  <i  riplurius,  au  niveau  des  origines 
du  pneumogastrique.  La  piqûre  de  ce  centre,  le  nœud  vital  de  Flourens, 
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arrête  la  respiration  et  pnxluil  I;i  inorl  subite  chez  les  animaux  k  sang  chaud. 
Mi«sla\v?ki  a  dôcrit  dans  In  pnrlio  intornc  de  la  formation  nMiVulairc  à  cùti'  de 
la  racine  de  l'hypoglosse  un  noyau  en  rapport  avec  l'acte  respiratoire,  (jad, 
Marinesco,  Kohnstamm  admettent  que  le  territoire  principal  du  centre  respira- 
toire siège  dans  la  formation  réticulaire  grise.  LangcndortT  a  nié  l'existence  de 
vrais  centres  re-^ytiraloires  biill>airf^.  pour  lui  il  n'y  aurait  là  que  des  centres 
d*aiTêt  et  de  n'-gularisnlion  de  la  respiration.  Il  convient  de  remarquer  que  des 
centres  respiratoires  paraissent  exister  aussi  dans  les  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs,  dans  le  thalamus,  sur  le  plancher  du  troisième  ventricule. 

L'existence  des  centres  respiratoires  bulbaires  explique  les  troubles  fréquents 
de  celle  fonction  dans  les  maladies  de  cette  n»e;ion.  Parfois  légères,  parfois  très 
accentuées,  les  mO'Ji/i<:alion$  de  la  respiration  »e  traduisent  par  de  la  dyspnée, 
des  crises  d'élouffemenl  avec  cyanose,  une  fatigue  très  rapide;  par  la  parole,  de 
la  respiration  slertoreu se,  du  rythme  de  Chcyne-Stokes.  La  dyspnée  est  continue 
ou  paroxystique;  Taspliyvie,  la  mort  sont  parfois  observées. 

Simon  el  Ilorsley,  Dubois-Ueyinond,  Kalzenstein  ont  trouvé  un  centre  bul- 
baire dont  l'excitalion  unilatérale  amène  la  contraction  des  adducteurs  des 
cordes  vocales  et  non  loin  de  lui  un  autre  centre  dont  rexcitalton  amène  la 
contraction  des  abducteurs.  Dans  les  lésions  du  bulbe,  la  voix  est  souvent 
fftihU',  rauijue,  on  peut  conslaler  de  Vapfionk  (paraly.sie  des  muscles  constric* 
teurs  du  larynx).  La  dyspnée  avec  tirage  et  sifflement  s'observe  dans  la  paralysie 
des  muscles  abducteurs  du  larynx. 

Non  loin  du  ecidre  respiratoire  est  un  centre  d'arrêt  du  cœur.  Laborde  localise 
ce  rentre  <laiis  la  région  postéro-externe  du  bulbe.  Le  rentre  respiratoire  et  le 
centre  d'arrêt  du  cœur  sont  indépendants  l'un  de  l'autre.  On  a  vu  en  clTet  le 
cœur  continuer  à  battre  longtemps  après  l'arrôt  de  la  respiration  quand  celle-ci 
étàlt  maintenue  artiGciellement. 

Dans  les  lésions  du  bulbe  on  peut  observer  de  la  tachyrardie  pnroxysliijue  ou 
enifcntteUr,  de  la  bradycnrdu\  La  maladie  do  Stokes-.Vdams  paraît  reconnaître 
pour  cause  fréquente  des  lésions  artérioscléreuscs  du  bulbe.  \V  idal  el  Lemicrre(') 
ont  observé  à  Tautopsie  d'un  malade  ayant  présenté  du  pools  lent  permanent 
Toblitération  alhéromateuse  des  artères  bulbaires  au  niveau  de  leur  origine. 
Ces  auteurs  font  très  justement  remarquer  que  c'est  là  une  partirularilé  ana- 
tomiquc  intéressante,  qui  montre  que  les  arlérioles  bulbaires  peuvent  à  leur 
origine  dans  ]»  tronc  basilaire  subir  une  oblitération  occasionnant  le  pouls 
lent  permanmit  avec  syncope  par  ischémie  bulbaire,  conune  l'oblitération  des 
coronaires  à  leur  origine  dans  l'aorte  peut  occasionner  l'angine  de  poitrine  par 
ischémie  cardiaque.  Le  pouls  lent  permanent  d'ailleurs,  comme  le  dit  Brissaud, 
n'est  pas  patiiognomoni<|ue  d'une  maladie  bulbaire  déhuic,  il  contribue  à  carac- 
tériser la  localisation  bulbaire  de  tout  processus  inflammatoire  ou  néoplasique 
évoluant  dans  celte  région  du  névraxe.  Brissaud(*)  a  rapporté  l'observatioii 
intéressante  d'un  malade  qui.  par  suile  d'une  lésion  bulbaire  tubcrruleuse, 
présentait  :  une  paralysie  faciale,  du  la  céphalée,  une  névralgie  partielle  du  tri- 
jumeau, de  rhjrpoaoousie,  du  ralentissement  du  pouls,  des  vertiges,  des  convul- 
sions épileptiformes,  de  l'agoraphobie. 

j'  y\'niAL  cl  LEMirnnr.  Pouls  Irnl  iH-iriinncnl.  Ischémie  l)iilli.iiro  |tar  (ilililéralion  atln^ro- 
mateiisc  des  arlôrcs  bulbaires  au  niveau  île  leur  origine.  liulieims  et  Mémoires  de  Soc.  nUd. 
den  hi'.p.  de  Parti,  1002,  p.  78'2. 

(*)  Bmssauo.  8yDdroiiie!4  bulbaires.  Paralysie  faciale  el  pouls  lent  permanent.  Ltçotu  tur 
In  «MWiBt  iMrMMte*,  1891),  p. 

jmommgpiMumi 


Oigitized  by  Coogle 


P.\TllOLO(.Œ  DU  BULBE. 


Les  c»?nlres  bulbairos  paraissoiil  avoir  un  rùlc  ('iralcincnl  dans  la  proiiucUon 
de  l'embryocardie  (tachycardie  el  lyLhiae  lœlal),  de  l'embryocardie  dissociée 
(rythme  fœtal  sans  tachycardie).  La  fréquence  paradoxale  da  pouls  (tachycardie 
avec  hyperlonsion  ou  bradycardic  avec  hypotension)  bien  étutliéo  par 
Grasset ('),  certaines  arythmies  apparlirniieut  à  la  séinéioloçie  bulbo-protiibé- 
rantielle.  Grassel  fait  remarquer  aussi  que  l  étal  de  la  tension  artérielle  dépend 
dans  une  certaine  limite  de  Tinnervation  bulbaire  et  que  par  suite  les 
troubles  de  cette  iMision  font  partie  des  symptômes  bulbaires. 

T. es  froiilijes  cardiaques  et  les  troubles  respiratoires  bulbaires  sont  sou- 
vent ass(M-i('s  en  clinique.  Je  crois  que,  au  cours  des  maladies  infectieuses,  un 
grand  nombre  de  cas  étiquetés  «  myocardites  aiguèa  »  dépendent  de  lésions 
du  bulbe.  Dans  la  diphtérie,  pour  prendre  un  exemple,  on  voit  chez  certains 
malades  un  tableau  clinique  qui  se  traduit  par  raffaiblissement  progresnf 
des  contractions  du  cœur,  une  chute  considérable  de  la  pre^^ion  artérielle,  une 
p&leur  de  cire  de  la  face,  des  vomissements  répétés,  de  la  dyspnée  sans  signes 
d'auscultation.  J.  Girard  (*)  a  montré,  dans  un  excellent  travail  anatomo-patho- 
logique,  que  les  lésions  du  cœur  dans  la  diphtérie  sont  constantes,  banales, 
qu'elles  ne  rendent  pas  compte  des  accidents  cardiaques  observés.  Aussi  l'exis- 
tence de  la  niyocardite  diphtérique  nie  parait  bien  souvent  douteuse,  l.es  aeci- 
denls  cardio-pulmonaires  observés  dans  beaucoup  d'autres  maladies  uilec- 
tieuses  me  semblent,  comme  ceux  de  la  diphtérie,  reconnaître  pour  cause  des 
troubles  des  centres  ou  des  nerfs  du  bulbe.  Des  recherches  analomo-[)atlK>lo- 
giques  du  '^ysf^nie  nerveux  périphérique  et  central  pratiquées  avec  les  te(  luii- 
ques  modernes  dans  les  cas  de  myocardite  aiguii  donneraient  sans  doute  des 
résultats  intéressants  et  instructifs. 

La  paralysie  et  l'atrophie  des  muscles  de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du 
palais,  du  pharynx,  l'atteinle  possible  du  trijumeau  dans  ses  fibres  motrices'el 
sensitives  expliquent  la  dysarthrie^  les  trouble»  de  la  mastication^  de  la  avccion, 
de  la  déglutition. 

Les  troubla  de  la  dighUUion  sont  fréquraits  dans  les  lésions  bulbaires.  L'ali* 
mentalioil  est  difficile,  parfois  même  totalement  impossible.  Des  accidents 

graves  peuvent  survenir  non  seulemeni  par  suite  de  rinatiilion,  mais  aussi  par 
passage  de  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes  amenant  des  broncho-pneu- 
monies infectieuses  ou  gangreneuses.  Le  centre  bulbaire  de  la  déglutition  n*^ 
pas  très  nettement  spécifié.  Pour  certains  auteurs  ce  serait  le  noyau  ambigu. 
Srlilevinger,  V.  Oordt  ont  constaté  des  troubles  de  la  déglutition  après  lésion 

unilatérale  de  ce  noyau. 

Dans  le  bulbe  existe  un  centre  du  vomissenieiil.  La  salivation  exagérée  se 
constate  souvent.  Ce  symptôme  tient  d'une  part  à  ce  que  la  salive  n'est  plus 
déglutie,  d'autre  part  à  ce  que  le  centre  saliva  ire  bulbaire  est  altéré.  Parfois  les 
sueurs  profmcs  sont  ob>^ervées  par  suite  de  l'allération  du  centre  8u<ioripare. 

Claude  Bernard  a  montré,  dans  une  expérience  restée  célèbre,  que  la  piqûre 
du  plancher  du  quatrième  ventricule  entre  les  racines  du  nerf  acoustique  et 
celles  du  pneumogastrique  fait  apparaître  le  sucra  dam  les  urines.  Avant  cette 
cxpérienee  l'existence  du  diabète  (laii<  le  eours  (rafTections  du  système  nerveux 
avait  déjà  été  signalée  par  Grcgory,  J.  Frank,  Stosch,  Read  Qanny,  mais  les 

(*^  (ii:\^~<t:T.  De  la  firéiinence  iMradoxalc  (le  pouls  (bradycaidle  avee  IqrpolMiBion  on  taclij> 

Cardic  avec  liyperleMion).  SeJfMtfW  méd.,  18U8,  p.  353. 

(■)  J.  Gnura.  U  «mur  dan»  la  HphUrie,  Thèse  de  Paris,  i90t. 
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cliniciens  et  les  physiologistes  n'avaient  pas  cherché  i  élucider  les  relations  de 

cause  à  olTel  entre  les  deux  maladies.  I.a  t;lyrosurie  nerveuse  est  en  rapport 
aver  rhypcrpriycémie,  collp  ci  pouvant  régulier  soit  «l'un  excôs  de  production, 
soit  d  une  insuiiisancc  de  la  destruction  du  sucre  dans  l'organisme.  Il  n'y  a  pas 
lieu  d'exposer  et  de  dfecuter  ici  les  nombreuses  théories  ^ises  pour  expliquer 
la  glycosurie  nerveuse.  Beaucoup  d'auteurs  admettent  dans  le  bulbe  un  centre 
frénatfMir  de  l'action  du  foie,  toute  lésion  dostruclive  ou  inhibitrice  de  ce  cen- 
tre se  trailuira  par  la  suractivité  de  la  cellule  hépatique.  Dans  la  moelle  cervi- 
cale au  niveau  de  la  quatrième  paire  on  a  localisé  un  centre  excitateur  du  foie, 
toute  lésion  irritative  de  ce  centre  produira  un  eiTet  semblable  aux  lésions  des* 
tructîves  du  centre  bulbaire.  Ce  qui  semble  résulter  des  recherches  nombreuses 
des  auteurs,  c'est  que,  dans  toute  glycosurie  avec  hyperglycémie  d'orif^ine  ner- 
veuse, il  y  a  toujours  une  suraclivilc  pa<<at;crc  ou  durable  des  <'cllules  hépa- 
tiques, suractivité  qui  est  provoqui'e  pnr  une  lésion  indirecte  ou  directe,  inhi- 
biloire  ou  paralytique  du  centre  bulbaire  l'rénaleur  (Roque).  La  question  est 
d'ailleurs  compliquée  encore  par  suite  de  l'existence  probable  d'un  centre  bul- 
baire excito-sécréteur  du  pancréas. 

Quoi  qu'il  en  soit  des  théories,  il  est  incontestable  que  la  tili/ri)^urie  a  été 
oK.^ervée  dans  de  nombren^^es  afTections  du  bulbe.  Becker  a  amené  la  i^lvcosurie 
^r  lésion  de  l'olive  bulbaire.  Dans  les  cas  de  Heckhughausen,  Uichardson, 
Charcot,  il  s'agit  de  foyers  d'hémorragie  ou  de  ramollissement.  Ailleurs,  on  a 
observé  un  abcès  du  bulbe,  telle  l'observation  de  Sorel.  Dans  un  cas  de  Thiro- 
loix  existait  une  plaque  de  sclérose  sous  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 
Richardière,  Weichselbaum,  Mme  Pilliel-Kdwards  ont  observé  la  glycosurie 
dans  la  sclérose  en  plaques.  Les  cas  de  tumeurs  du  mésocéphalc  avec  glycosurie 
sont  nombreux  (Kolisch,  Hichttel,  Wesiphal,  Levrat-Perroton,  Borgherini, 
Savoloff  et  Hosh»*,  Seegen,  Recklinghausen,  Richardson,  etc.).  La  nature 
de  la  tumeur  semble  avoir  peu  d'importance  dans  rétiologic  du  symptôme. 
Recklinghausen  a  constaté  un  fibrome  dans  l'épendynie,  Levrat-Perroton  une 
tumeur  colloïde,  Michaël  des  cysticerques,  Lancereaux  des  goiniiies  syphili- 
tiques. Dans  un  travail  déjà  ancien,  Pierre  {Thèse  de  Nancy ^  1886)  avait  réuni 
les  différents  cas  de  tumeurs  du  quatrième  ventricule  ayant  provoqué  la 
glycosurie.  II  est  à  remarquer  que  dans  cette  statistique,  parmi  55  obs(>rvattons 

lie  tumeurs,  on  n'a  mentionné  la  présence  de  sucre  que  A  fois  et  la  pcîyuric 
fpie  '2  fois,  mais  dans  les  "J'J  autres  observations  3  fois  seulement  on  signale 
l'examen  des  urines.  —  La  glycosurie,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  peut  se 
montrer  aussi  à  la  suite  de  lésions  nerveuses  siégeant  ailleurs  qu'au  niveau 
du  bulbe.  Les  lésions  d'origine  Iraumatique  ont  généralement  pour  siège  la 
région  bulbo-protubéranttelîe,  mais  elles  peuvent  occuper  d'autres  points  du 
névraxe. 

Claude  Bernard,  en  piquant  le  plancher  du  quatrième  ventricule  un  peu  au- 
dessus  du  point  qui  amène  la  glycosurie,  a  provoqué  chez  le  lapin  la  polyurie 
avec  albuminurie.  Kahler,  en  créant  chez  le  lapin  des  lésions  bulbaires  par  injec- 
tion de  nitrate  d'argent,  a  établi  que  les  lésions  atteignant  la  partie  caudale  du 
pont  et  la  partie  ouverte  de  la  moelle  allongée,  surtout  dans  le  voisinasse  du 
corps  resliforme,  provoquaient  de  la  polyurie  simple  avec  polydipsie.  L  albu- 
mimme  par  létnon  Dervwise  centrale  à  été  parfois  observée  chez  l'horame. 
La  potytarie  simple  a  été  aussi  constatée  dans  des  affections  bulbairm;  Mari- 
nesco,  Swilalski  rapportaient  récemment  des  cas  de  polyurie  simple  par  lésion 
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du  qualri»''mf  voniriculo.  Thomas  B.  Fulchor  (')  pense  que  souvent  le  diabète 
insipide  c>t  sous  la  drprndanro  do  Irsions  syphililiques  dti  lionc  basilaire. 

On  a  observé  dans  les  affeclions  bulbaires  le  syndrotur  nrn/aire  sympathique 
(inyosis,  rétraction  du  globe  oculaire,  chute  légère  de  la  paupière)  qui  appar- 
tient à  la  symptomatologio  des  paralysies  radiculaires  inférieures  du  plexus 
brachial,  fie  syndrome  a  été  vu  aussi  <lans  cerlainos  It'sion"^  de;*  hémisphères 
cérébraux  et  est  alors  as'-ooiô  à  une  hrmiplrprio  du  type  corrbral.  Le  syndrome 
sympathique  d'origine  bulbaire  a  été  étudié  par  Ilollinann  ('),  Babinski  et  Na- 
geoUe  (*),  Breuer  et  Marburg  («). 

Ces  derniers  auteurs  ont  ri-<umé,  dans  un  mémoire  i  m  portant,  toua  les  cas  où 
l'on  a  observé  dans  des  lésions  des  rentres  nerveux  le  syndrome  sympathique.  I! 
résulte  de  leurs  observations,  comme  d'ailleurs  de  celles  de  llonuiaMn,  de  Ba- 
binski et  Nagcotte,  que  les  foyers  bulbaires  amènwit  le  syndrome  synq>uihique 
du  côté  de  la  lésion  et  les  foyers  de  Tencéphale  du  cAté  opposé.  Les  fibres  sym* 
palhiques  semblent  passer  par  la  eap«ule  interne,  s'enlre-eroiser  dans  la  protu- 
bérance et  occiqM-r  dans  h-  l)ulbe  les  parties  dorso-médiales  de  la  substance 
réliculaire  lalérule.  Au  point  de  vue  physiologique  on  peut  se  demander  s'il 
existe  un  seul  centre  sympathique  dan9  le  bulbe  ou  si  au  contraire  il  faut  en 
admettre  deux:  l'un  bulbaire,  l'autre  médullaire.  Celte  question  mérite  des 
recherches  nouvelles.  J'ajouterai  que  parfois  avec  le  syndrome  oculaire  sympa- 
thique coexiste  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  du  récurrent  (syndrome 
d'Avellis)  du  côté  de  la  lésion. 

Nous  n'avons  que  des  connaissances  très  imparfaites  mr  l'exbtence  et  la 
situation  des  centres  vaso  moteurs  bulbaires.  Beehlerew  pen^c  que  le  noyau 
central  inférieur  est  un  centre  vaso-moteur,  Ueinhold  donne  cette  fonction  à  la 
substance  grise  sous-épcndymairc  du  quatrième  ventricule  dans  sa  partie 
médiane.  Leclerc(*)  a  indiqué  que,  dans  certaines  circonstances,  Vasphyxie 
locale  de$  extrémités  accompagne  des  désordres  nerveux  qui  ont  nettement 
leur  orîcine  dans  des  centres  vaso-moleur«  du  I>u11m\  aussi  enlre-t-elle  dans  la 
composition  de  quelques  syndromes  bulbo-protubéranliels  au  même  titre  que 
la  glycosurie  qui,  en  pareil  cas,  peut  coexister  avec  elle. 

Brissaud(*),  dans  les  belles  pages  qu'il  a  consacrées  à  l'étude  des  syndromes 
bulbaires,  a  dccril  tine  variété  d'anjçoi'^se  vérilal)lemei)l  essentielle  qui,  en  dehors 
de  tout  prodrome  vertigineux,  se  déclare  à  l'improvisle  sous  forme  de  crises 
et  qu'il  dénomme  Vauxiélé  paroxystique  pure  :  *  Rien  n  est  plus  soudain,  plus 
poignant,  et  j'ajouterai  même  plus  eflfrayant  que  ces  accès  —  le  plus  souvent 
nocturnes  —  accompagnés  de  tremblement,  de  sueurs  froides,  de  pâleur  livide. 
Ce  n'est  à  proprement  parler  ni  de  l'angine  de  poitrine,  ni  de  l'asthme,  mais 
c'est  la  terreur  de  ces  deux  névroses  tout  à  la  fois.  Les  sujets  qui  en  sont 
affligés  deviennent  souvent  des  asthmatiques;  d'autres  deviennent  de  faux 

0)  Thomas  B.  Futchbr.  Th*  John$  Uopkitu  JJatpUat  Reporti,  vol.  X,  1002. 

n  HoFFMANH.  Gleiehseitige  LBhmun?  des  Malssympathieus  bel  unllateraler  apopIecU» 

former  Biiilia-parniysc.  Dmin^h.  Arrh.  f.  Iclhi.  Med.,  XX.WIII.  p.  ^"f). 

(^)  Barinski  et  Nac,f:otte.  Hciiiia-ynorgie,  lali'TOfMil-ion  et  myosis  bulbaires  avec  héniia- 
nestlx^sic  cl  tirmi(il"''i;ie  oroisrcs.  lîeiue  neuml  .  l'jO'i,  ]^.  ."rs. 

(*)  R.  Rnci  Kn  el  OiTO  Maiidciic  Ziir  Kiiiiik  mul  l'.-iUirdo^'ic  licr  apoiilcrliformcn  Bwlbarpa- 
ralv'-i-  rtTehralc  sytnpalliiscitd  Opbtaltiio|iIogiiv  Arbetlen  ans  dem  A''-"""'";/im  /i«i /ntW. 
tuU  an  der  Wiener  UniveniUL  HerMu^t^cbe  i  von  Prof.  Obertteiner,  Hefl  IX,  1Ù02. 

(•)  Leclbuc.  De  l'asphyxie  locale  des  eztréinités  dans  l«a  èlats  palliologlqttes  bulbo- 
|irnliil>ëranlïel8.  Semaine  tnid.,  1900,  p.  307. 

('}  Brissaod.  Leçons  $i$r  lee  mal.  nerv.,  1899,  p.  348. 
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oortiqiios,  et  chez  eux  les  crises  d'aniror  p^rloris  les  plus  typiques  86  substi- 
tuent pou  à  peu  à  l'anxiélé  paroxystique  simple  ;  d'autres  dcvienneot  agora- 
phobes  ;  entin,  deitx  fois  j*ai  VU  les  mêmes  attaques  d'anxiété  ae  transformer  en 
épilepsie.  Qtutï  que  soit  le  genre  de  ces  crises,  on  peut  en  vérité  prétendre  et 

soutenir  qu'un  trouble  passager  de  l'irripralion  bulbaire  en  est  lo  point  de 
départ.  Anxiété  de  la  respiration,  anxiété  de  la  circulation,  anxiété  do  1  iMpiili- 
bralion,  anxiété  générale  sans  qualiiicalion  plus  précise,  tout  cela  s'équivaut  à 
peu  de  chose  près,  lorsque  la  névrose  seule  est  en  jeu  et  ne  procède  évidem- 
iiu  nt  que  d'une  irritation  par  excès  ou  par  défaut  des  nerfs  bulbaires.  Mais  les 
li'<ions  £>ro«'^i6ro<^  du  plancher  ventri^-ulairo  ou  des  parties  avoisinanles  sont 
bien  capables,  elles  aussi,  de  provoquer  des  elîets  semblables.  »  (lirissaud.) 

Brissaud,  Dupré('),  Souques (*)  ont  très  justement  insisté  sur  la  différence 
qui  existe  entre  Tangoisse  et  l'anxiété.  L'angoisse  est  un  phénomène  bulbaire, 
l'anxiété  un  phénomène  cérébral.  L'angoisse  est  un  trouble  physique  qui  se 
traduit  par  une  sensation  de  constrirlion,  d'éloulTemenl,  l'anxiélé  est  un  trouble 
psychique  qui  se  traduit  par  un  sentiment  d'insccurilé  indélinissablc.  La  dilVé- 
rence  entre  les  deux  termes  est  importante  dans  la  séméiologie  des  maladies 
mentales. 

Bonnier(^)  considère  comme  un  symptôme  bulbaire  des  crises  d'euphorie 
paroxystique  observées  chez  quelques  malades. 

Hémiasynergie,  latéropnlsloii  et  myosis  bnlbairea  mù  liéailanesfhéris  et 
bémiplëgie  croisées  (syndrome  de  Babinaki-Nageette).  —  Babinski  et  Nageotle(*) 

ont  décrit,  .sous  le  nom  d' €  Hémiasynergie.  laléropuNion  et  myosis  bulltaires 
avec  hémiane<lhésie  et  hémiplégie  croisées  »,  un  syndrome  qu'ils  ont  observé 
chez  trois  malades.  Le  titre  de  leur  travail  indique  bien  les  traits  essentiels  de 
ce  syndrome  qui  dépend  de  lésions  bulbaires  unilatérales,  Babinski  et  Nageotte 
ont  pQ  pratiquer  l'autopsie  d'un  de  leurs  cas. 

Comme  il  s'açrit  de  faits  nouveaux  et  importants  pour  la  physiologie  et  la 
pathologie  du  bulbe,  je  crois  utile  d'analyser  succiuclemenl  l'observation  cli- 
nique, les  constatations  anatomîques  et  les  réflexions  de  Babinski  et  Nageotte. 

Chez  le  malade  qu'ils  ont  autopsié  Babinski  et  Nageotte  avaient  cliniquement 
constaté  : 

i"  Des  troubles  de  la  déglulilion,  1  aholilion  du  réllexe  du  voile  du  palais; 

2°  Des  troubles  de  la  sensibilité  au  tact  et  a  la  température  à  droite; 

3*  Des  troubles  de  la  motilité.  Le  malade  ne  poavait  marcher  sans  être  sou- 
tenu, il  était  sans  cesse  entraîné  à  <.Mucheet  tombait  de  eeoêté  s'il  était  aban- 
diinné  a  lui-même.  La  perlurbaliiui  de  l'asyncrgie  musculaire,  l'hémiasynergie, 
.se  manifestait  par  les  phénomènes  suivants.  Lorsque  le  malade  placé  dans 
Je  décttbitus  dorsal,  après  avdr  fléchi  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  jambe  sur  la 
cuisse,  replaçait  le  membre  dans  sa  position  primitive,  voici  ce  qu'on  observait: 
h  droite  le  mouvement  était  à  peu  près  normal,  l'extension  de  la  cuis'^e  sur  le 
bassin  et  celle  de  la  jambe  sur  la  cuisse  étaient  exécutées  presque  synorgique- 
menl  et  le  talon  glissait  sur  le  sol  d'arrière  en  avant;  à  gauche  le  mouvement 

0)  Brissaud,  Dupré.  Xil*  Congrès  des  inédeciDS  aliénistet  et  oeurologistes  de  France  et 
des  pavs  de  langue  française,  Grânobli!,  1008. 

(•)  Souques.  Angoisse  sans  anxiél*.  Hevue  K'r  Hrohgiqtte,  1902,  p.  il'O. 

(*)  P.  BuNNien.  Sur  qticlqups  réaclions  hulbuircs  ^oc.  de  biol.,  séance  du  U  mars  190^. 

(')  tUniNSKi  cl  Nageotte.  Hc-inia-ivtifTpie,  laléropulsion  el  myosii)  bullmircs  avec  tiémia- 
neslhésie  et  hémiplégie  croisées.  Hoc.  Je  neurot.  de  Parité  17  avril  1902,  el  Revue  neuroL, 
IWtt,  p.  S6S.  —  Bamuski  et  Naobotts.  iVbii««lls  /eoNO^nqoMs  éê  la  Sa<pé<fttr«,  IflOS,  p.  491. 
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éfnil  fro<  rliflV'ionI  :  'lans  un  premier  temps  la  jambe  s'rlondait  bni«qtiement 
sur  la  ciii--c  cl  !<•  talon  restait  éloifftié  du  sol  par  une  dislance  d'un  déeiniélre; 
dans  un  :^ccond  lemps  la  cuisse  s'élend'ail  sur  le  bassin  et  le  talon  venait  s'ap- 
pliquer sur  le  sol.  Quand  le  malade  se  mettait  A  genoux  sur  une  chaise  à  droite 
le  mouvement  élail  normal,  h  gauehe  il  s'accomplissait  avec  brusquerie* 

Il  e\i>^laif  une  très  h'içère  hémiplégie  droite,  caractérisée  par  le  sii>ne  des 
orteils  ainsi  que  par  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin; 

4*  Des  troubles  oculaires.  On  notait  un  peu  de  nystagmus,  du  myosis  à  gauche. 

Babinski  et  Nageollc,  à  Tautopsie  de  leur  malade,  constatèrent,  dans  la 
moitié  gauche  du  bulbe, l'existence  de  quatre  foyers  primitifs.  Le  premier  foyer 
s'étendait  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  bulbe,  était  de  forme  triauL^ulairc. 
Sa  base  s'appuyait  à  la  pie  itiére,  son  sommet  s'avançait  dans  l'épaisseur  de  la 
substance  réticulée  jusque  près  du  plancher  entre  le  faisceau  solitaire  et  le 
faisceau  longitudinal  postérieur.  Ce  foyer  entamait  la  lame  postérieure  de  rolive* 
îa  moitié  antérieure  de  la  racine  «In  trijumeau  sur  une  petite  étendue  et  sec- 
tionnait une  partie  des  racines  du  .sjiiual,  il  interrompait  le  trajet  des  libres  du 
faisceau  de  Gowers.  Le  second  foyer  s'étendait  de  la  partie  moyenne  à  la  partie 
supérieure  des  olives,  siégeait  sur  les  parties  latérales  du  ruban  de  Reil,  sec- 
tionnait la  moitié  postérieure  du  ruban  de  Hcil,  les  régions  internes  de  la 
substance  réticuh-e,  cjuelques  fascicules  de  l'hypoglosse,  enlnmait  le  rai>i<  enu 
longitudinal  postérieur  et  se  plaçait  au  hile  des  olives  de  manière  à  inlerrunipre 
ft  la  fois  les  libres  olivaires  gauches  avant  leur  entre-croisement  et  les  fibres 
olivaires  d roi I  es  afHfés  leureutre-croi sèment.  Les  deux  autres  foyeiS  fiégeaiont 
l'un  sur  la  partie  antérieure  du  ruban  de  lleil.  l'autre  sur  le  faisceau  jqTfamiilal. 

Babinski  et  Nageolle  admettent  que  1  hémiasynergie  observée  chez  leur 
malade  était  liée  A  la  lésiott  des  fibres  cérébelleuses  contenues  dans  le  bulbe. 
Il  y  a  lieu,  disent-ils,  de  faire  jouer  un  rAle  important  à  la  lésion  du  faisceau 
cérébelleux  descendant  OU  à  celle  des  fibres  rérélielleuses  contenues  dans  le 
fiiisreaii  de  Gowers.  La  laléropulsion  el  le  uyslagmus  paraissaient  liés  aussi  à 
l'altération  des  fibres  cérébelleuses. 

S  appuyant  sur  cette  observation  et  sur  deux  antres  cas  cliniques,  Babinski 
el  Nageolle  sont  arrivés  à  ces  conclusions  : 

1°  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  donner  naissance  à  une  héminnes- 
tkésie  exclusivement  relative  au  sens  thermique  et  au  sens  de  la  douleur  comme 
Tanesthésie  syringomyélique; 

S*  Une  lésion  unilatérale  da  bulbe  peut  provoquer  des  trobbles  oculo-pupil» 
laires  (pii  çonsistcnl  en  tin  rélré<-issement  de  la  pupille,  une  diminution  de  la 
fente  p.ilpéhrale  ainsi  (pi'en  une  rélropulsion  du  globe  oculaire  et  qui  parai--enl 
semblables  à  ceux  qui  résultent  de  la  section  des  deux  premières  paires 
dorsales } 

S*  Une  lésion  unilatérale  du  bulbe  peut  produire  un  syndrome  oiiplutAt  une 
association  de  syndronn  -  dont  les  traits  essentiels  «ont  des  vertiges,  une  hémi- 
plégie cl  une  hémiaueslhésie  du  cûlé  opposé  à  la  lésion,  une  hémiasynergie, 
de  la  latéropulsion  et  du  myosis  du  côté  de  la  lésion. 

Syndrome  dn  noyau  de  Deitera  (Pierre  Bonnier).  —  Pierre  Bonnier(')  attribue 
au  noyau  de  Deilers  le  syndrome  suivant  parfois  réalisé  en  clinique  :  f.'r//'/c 
avec  t/i'-i'ohement  partiel  ou  total  de  Id/ipareil  de  sustentation  et  Iroubies  ocubt- 

C)  PiEMiE  Boinriin.  Un  nouveau  syndrome  bulbaire.  Prettt  mid,^  1903,  p.  174.  —  PtEMi 
Boxfiui.  Schémas  tnilbo^protubèrantiels.  Prêté»  m^,  1903,  p.  OU. 
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moteur»  réflexes,  état  namènat  et  anxieux^  phénomènes  «utditifà  pam^en  et 
manifestations  douloureuses  dans  certnina  domainea  du  Irijumi^nu. 

Ètiologie  —  Le  syndrome  se  voil  principalcmcnl,  en  clinique,  à  l'occasion 
de  troubles  périphériques  de  roreille,  comme  le  syndrome  de  Menière.  Ce  fait 
B'cxpliqiii',  li'  noyau  de  Doilcrs  élanl  surtout  un  «  t'ulro  labyrinthique.  On  le  ren- 
conlro  tlans  la  foinic  labyriiil Iii<pif  du  lahc-^di'  rxumirr,  rlans  les  lésions  prolu- 
béranticUcs  de  diverses  alleclions  générales  cl  spécialement  chez  des  sujets 
dont  le  bulbe  est  déjà  touché  au  niveau  des  centres  pneumogastriques  comme 
dans  l'anxiété  syncopale,  le  pouls  ralenU,  l'asthme,  rangioe  de  poitrine,  dans 
la  polyurie  avec  on  sans  glycosurie,  dans  les  crises  de  Tomissemenls  réflexes 
(Bonnier). 

Etude  clinujue  et  physiologie  pathologique  du  syndrome.  —  i"  V'erliye.  —  Le 
vertige,  d*apr6s  Bonuier,  est  la  première  réaction  du  noyau  de  Deiters,  il  peut 
a(Tr<  U  r  des  formes  cliniques  multiples  :  le  malade  se  sentira  tomber,  tourner, 
s'elïoridirra,  ne  saura  plus  où  il  est,  comment  il  se  lient,  il  perdra  même  lonle 
notion  de  corporalité,  toute  sensation  de  sa  propre  distribution  dans  l'espace.  Lo 
▼ertige  sera  ou  un  ictus  vertigineux  intense  et  brutal  ou  un  simple  étourdisse- 
ment  que  peuvent  masquer  des  troubles  inadiés  comme  reffondrement,  les 
troubles  de  la  vue,  la  nausée,  l'anxiété,  etc.  La  lésion  du  noyau  de  Deiters 
pourra  avoir  ou  n'avoir  pas  sa  représenlalion  consciente  sous  forme  de  sensa- 
tion vertigineuse.  Ignoré  du  malade,  il  ne  se  trahira  alors  que  par  les  irradia- 
tions motrices  ou  autres  qui  lui  sont  propres,  c'est-à-dire  soit  le  dérobemenl 
brusque,  soit  la  chute  ou  la  girntion  dans  un  sens  défîni,  soit  des  troubles 
oculo-moteurs  comme  dans  le  vertige  labyrinthique  banal.  Bruce (')  a  constaté 
que  la  destruction  du  noyau  de  Deiters  entraîne  la  chute  sur  le  côté  et  des 
mouvements  d'oscillation  des  yeux. 

Le  vertige  peut  s'expliquer  par  ce  fait  que  le  noyau  de  Deiters  est  surtout 
un  centre  labyrinthique.  La  racine  vestibnlaire  de  la  huitième  paire  aboutit 
dans  le  bulbe  aux  régions  sous-épcndymaires,  au  noyau  interne,  au  noyau  de 
Bechterew  et  au  noyau  de  Deiters.  La  racine  vestibnlaire  de  l'acoustique 
transmet  des  informations  d'attitude  du  segment  céphalique  pris  en  bloc  et  de  la 
totalité  du  corps  vers  les  centres  moteurs  bulbaires,  le  cervelet  et  le  cerveau.  Il 
s'agit  des  impressions  (]ue  fournit  l'appareil  des  canaux  semi-circulaires  indi.s- 
pcnsables  à  l'équilibration.  Les  troubles  de  l'information  vestibulaircs  reten- 
tissent sur  les  attitudes  céphaliques,  oculaires  et  sur  notre  attitude  totale  :  c'est 
le  vertige  et  les  troubles  irradiés. 

2>  Di^robement.  —  Lo  dérobemenl,  tel  qu'on  le  voit  chez  le  tabétique  ou  chez 
le  laltyrinfhique  simple,  appartient,  d'après  Bonnier,  au  noyau  de  Deiters.  Le 
malade  s'etTondre  et  peut  se  trouver  à  terre  sans  sentir,  ni  même  avoir  lo 
vertige.  Le  symptôme  en  question  s'explique  par  les  connexions  du  noyau  de 
Deiters  avec  le  cervelet. 

Troubles  oculo-motetirs.  —  Ces  troubles  paraissent  fréquents.  Bonnier 
signale  la  paralysie  simple  de  la  sixième  paire  du  môme  côté  que  l'oreille 
atteinte,  le  tremblement  paralytique  du  droit  externe,  les  déviations  conjuguées 
des  yeux,  le  nystagmus,  les  oscillations  exagérées  des  globes  oculaires  à  l'occa- 
sion des  mouvements  volontaires,  leurs  mouvements  incohérents  sous  les  pau- 
pières abaissées,  le  retard  unilatéral  du  regard  et  de  l'accommodation,  le 

C)  Baoea.  Mf.  «miL  /oera.,  180». 
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myosis  i>l  la  mytlria-îo  d'un  cAlo  ol  l'iiK'jîalilr  |ii![iillnire,Iesparalysies  passaçfres 

ou  durahli'^,  olc        Au  nioinent  ihi  v<'rlii^»>  los  troubles  visuels  sont  «le  rèj^le. 

Très  souvent  fugaces,  ils  peuveuL  durer  des  heur<''>  ou  dos  somaiues,  Bonnicr, 
dans  de  nombreux  travaux,  a  insisté  sur  les  iaj>|inris  (jui  existent  entre  les 
lésions  de  Toreille  et  K  s  (roubles  oculo-moleurs  ;  Déloge,  après  avoir  expéri- 
ment»'' sur  les  ran.nix  st'ini-circiilairp'^,  est  d  aillcurs  arrivé  à  celle  ronclusîoo  que 
l'appareil  veslibulaire  est  avant  tout  un  organe  de  nhjif  oculomotrice. 

4^  État  nauséeux,  anxieux.  —  Les  connexions  du  noyuu  de  Deiters  avec  ceux 
de  la  neuvième  et  de  la  dixième  paires  expliquent  la  nausée,  les  vomissements, 
Tanxiété.  Parfois  on  voit  apparaître  une  soif  intense,  violente  et  paroxystique. 
I.cs  (roubles  respiraloin-^,  rirculatoiros,  si'crôloires  et  tlierniiques  qui  accoiL- 
pagnent  le  syndrome  sont  de^i  irradiations  aux  centres  pneumogastriques. 

5*  Trouâtes  auditifs.  —  Bonnier  suppose  que  le  bourdonnraient  et  la  surdité 
persi<laii(c  de  certains  ic(us  \  i  i  l  im  ux  s'expliquent  par  ce  fait  que  certaines 
fibres  de  la  rnrino  amlitivc  iMoiiakow.  Ilold)  passent  derrière  le  oorpB  restiforme 
et  atteignent  une  partie  du  noyau  de  Deilers. 

9*  Phénomènes  douloureux.  —  Dieulafoy  a  montré  que  certaines  paralysies 
oculo-motriees  sont  douloureuses  et  que  la  douleur  est  temporale.  Bonnier  pour 
expliquer  ce  fait  rappelle  que  Probst  a  vu  que  le  noyau  de  Deiters  recevait  des 
collatérales  de  la  rarine  sensilive  du  trijumeau. 

Tels  sont  les  dillérents  termes  du  syndrome  sur  lequel  P.  Bonnier  a  attiré 
rattention.  Les  éléments  de  ce  syndrome  sont  en  clinique  fréquemment  dis- 
sociés. Ils  sont  intéressants  à  connaître,  car  ils  peuvent  faciliter  le  diagnostic 
des  lésions  bulbaires. 


Des  chapitres  spéciaux  de  ce  Traité  étant  consacrés  à  l'étude  du  tabès,  de  la 
sclérose  en  plaques,  de  la  syringomyélie,  nous  ne  ferons  pas  une  description 
nouvello  dos  formes  analoroo-cliniques  bulbaires  et  protubérantielles  que  l'on 
peut  rencontrer  au  cours  de  ces  différentes  affections  du  névraxe. 


CHAPITRE  II 
RAMOLLISSEMENT  SU  BULBE 

Considérations  anatomiques.  —  Les  artères  du  bulbe  rachidien  naissent 
des  artères  vertébrales,  spinales,  de  l'artère  cérébelleuse  inférieure  et  de  la 
partie  initiale  du  tronc  basilaire.  On  peut  en  distinguer  (]ualre  groupes  :  les 
artères  radiculaires,  les  artères  médianes,  les  artères  périphériques  et  les 
artères  ehoroldienncs.  Les  arii-rcs  radiculaires  arrivent  au  contact  du  nerf  près 
de  son  émertrenee  et  se  divisent  en  deux  rameaux  :  l'un  externe  suit  la  direction 
du  nerf,  l'autre  interne  pénètre  dans  le  bulbe  avec  le  nerf  et  va  jusqu'aux 
noyaux  d'origine.  —  Les  artères  médianes  ou  artères  des  noyaux  de  Duret. 
artères  centrales  de  Charpv.  artères  du  sillon  d'Adamklewicz  naissent  perpen- 
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diculaircmonl  sur  le  tronc  de  l'arlcrc  spinale  antérieure  et  se  dirigent  horizou- 
talemenl  jus({u'au  plancher  du  quatrième  ventricule.  Elles  vascularisent  les 
noyaux  du  spinal,  de  Thypoglosse  et  du  facial  inférieur.  Là,  en  eflcl,  ces 
arl<''n"^  lerniinrnt  on  arborisalions  dont  li ilivi-^ions  se  perdent  autour  dos 
noyaux  d'origine  de  ces  nerfs.  Clia(|uc  nuyau  est  dcs^^inéparun  groupe  decellules 
et  un  Ilot  capillaire.  Plus  haut  le  groupe  des  artères  sous-prolubéranlielles  de 
Duret  oatt  du  tronc  basilaire  à  son  origine,  pénètre  dans  le  trou  borgna  et 
nourrit  les  noyaux  du  pneumogastrique,  du  glos80*phar}-ngien  et  de  raudilif.— 
Les  artirres  péripliériques  ou  des  cordons  naissent  <lu  n'-^oau  pie-mérion,  dos 
cérébelleuses,  des  spinales  postérieures.  Elles  se  distribuent  aux  diverses  parties 
constitutives  du  bulbe  ft  Texception  des  noyaux.  L'olive  bulbaire  reçoit  ses 
vaisseaux  de  dilTérenles  sources  :  dos  rameaux  périphériques  ou  arières  oli- 
vairos,  de  rarlôie  radiculairo  do  riiypoglc^sc  el  m<*ino  do*;  collatérales  de 
l'artcre  centrale  (Charpy).  Les  artères  du  plexus  choroïde  émettent  plusieurs 
rameaux  allant  au  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Des  variations  existent  dans  la  distribution  des  artères  du  bulbe  et  il  est  cer^ 
tain  que  les  différents  noyaiux  ne  sont  pas  toujours  vascularisés  par  les  mêmes 
artères.  On  peut  cependant  considérer  comme  exacte  la  description  de  DureL 

Ètiùlogi0.  Ansdomie  pathologique.  —  Les  oblitérations  des  vaisseaux 
nourriciers  du  bulbe,  soit  par  cmbulio,  soit  par  thrombose,  sont  la  cause  dos 
ramolli'i-onienls.  IVousl,  Lovdoii,  Ciovm  i^,  o(o  ,  ont  rapporté  des  cas  d'oinbolie 
de  i  arlore  vertébrale;  Charcot,  Joffroy,  Lcyden,  Senator,  Reinhold,  £isenlohr, 
V.  Oordt,  Breuer  el  Marburg  des  cas  de  thrombose. 

Les  l/^rom6oses(ies  vaisseaux  du  to/6e,  parfois  consécutives  à  rartériosclérose, 
à  l'athérome,  sont  souvent  la  con'^ôquence  de  lésions  syphilitiques.  II  faut 
reman|iier  cependant  que  les  arloritos  sypliililifjues  du  buiho  sont  boanooup 
moins  fréquentes  que  les  artéritcs  syphilitiques  du  cerveau.  Dans  la  syphilis 
des  centres  nerveux  le  bulbe  est  somme  toute  rarement  atteint.  Adaiiikiewicz(*) 
a  cherché  à  expliquer  cette  inununité  relative  perdes  considérations  d'hydrau- 
lique cin  iil.iloiro  Au  moyen  d"injcclion8  poussées  soit  dans  la  grande  arlore 
spinale  qu  il  a  décrite,  soit  dans  l'artère  basilaire,  il  a  vu  que  le  bulbe  était 
protégé  contre  le  choc  direct  de  Tondée  sanguine  venant  de  Tune  ou  de  Tauln» 
de  ces  artères.  Au  bulbe  hi  loi  du  rapport  direct  entre  Timportance  de  l'afflux 
sant,Miin  et  celle  du  cenire  nerveux  h  irriguer  a  été  tournée,  mais  respectée  par 
un  aitilioe  m/'caniqne.  Au  lieu  <lu  calibre  des  vaisseaux,  c'est  le  nomhre  des 
vaisseaux  qui  a  été  augmenté.  Le  courant  sanguin  en  passant  des  vertébrales 
dans  les  artères  spinales  antérieures  (artères  vertébro-spinales  d'Adamkiewtez) 
et  de  celles-ci  dans  les  capillaires  est  brisé  deux  fois.  C'est  là  comme  un  double 
tamis  et  comme  une  double  écluse.  Ainsi  se  trouve  retardé  l'apport  des 
agents  nocifs,  et  d'autre  part  se  trouve  assuré  un  état  d'équilibre  stable  de 
la  circulation  «(angube,  équilibre  nécessaire  à  raccomplissement  régulier  des 
importantes  fonctions  organiques  auxquelles  préside  le  bulbe. 

Unnntomîi'  pntfioUi.j'fiit>'  de-  raniolli-'-iMnents  du  bulhc  n'olTio  rien  de  spécial. 
Très  souvent  les  l'oyors  sont  unilali  raux.  Parfois  il  n'oxislo  (ja  une  seule  zone 
ramollie,  parfois  on  en  observe  plusieurs  adjacentes,  comme  dans  le  cas  do 
Babinski  et  Nageotte.  Le  siège  et  le  volume  de  ces  foyers  varient  suivant  les 

(■)  Amimiiwicz.  Der  Blutscbolc  des  verltogertea  Marks.  Ainiroi.-  Ce^^rM^aU^  18M,  p.S06. 
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artères  oblitérées.  II  est  fréquent  de  voir  des  ramollissements  bulbo^rolnbë» 
rantiels  ou  bulbo-cért'bt  llt'ux. 

Quand  la  mort  a  été  rapide,  on  ne  constate  pas  de  ramollissement  du  terri- 
toire iscliémit». 

Muleïev(*),  ayant  eu  Toccasion  de  faire  Taulopsic  d'un  individu  morl  dix 
jours  après  Toblitération  de  la  partie  inférieure  du  tronc  basilaire,  n'a  pas 
observé  de  foyer  de  ramollissement  bulbaire;  maïs,  à  l'examen  microscopique, 

les  noyaux  d'origine  des  0',  10' ol  l'i"  paires  étaient  dégénérés,  ainsi  que  h-s 
racines  de  ces  nerfs;  les  noyaux  d  origine  des  autres  nerfs  étaient  également 
altttnts,  mais  leurs  racines  étaient  intactes. 

Symptômes.  —  Duret,  en  se  basant  sur  la  distribution  des  artères  médianes 
du  bulbe,  avait  conçu  a  prio7-i  la  théorie  suivante  :  1"  lors(ju'un  raillol  sièire 
dans  l'une  des  artères  vertébrales,  il  interrompt  la  circulation  dans  1  artère 
Spinale  antérieure  et,  par  conséquent,  dans  les  artfa^s  médianes  qui  en  partent, 
c'est-à-dire  dans  les  artères  nourricières  des  noyaux  du  spinal,  de  l'hypoglosse 
et  du  facial  inférieur.  Il  donnera  lieu  à  tous  les  symptômes  d'une  para!v-ie 
labio-glosso-laryngéc  à  début  brusque;  2"  lorsque  le  caillot  occupe  la  partie 
inférieure  du  tronc  basilaire,  il  anémie  les  artères  sous-protubérantielles,  les 
artères  des  noyaux  du  pneumo-gastrique,  il  s'ensuivra  une  morl  subite  ou  au 
moins  rapide.  Celle  (•()nee[)lion  e'^l  exacte,  ellea  rlé  vérifiée  par  les  faits  cliniques. 

I.es  symplùuR's  crét's  jtar  l  olililéralion  des  artères  nourricières  du  bulbo 
peuvent  être  suraigus,  aigus,  subaigus. 

Dans  un  pmaier  groupe  de  faits,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'embolie  de  la 
vertébrale,  plus  rarement  de  thrombose  à  marche  rapide,  l'évolution  des  symp- 
tômes est  !iurni>/)ië;  le  syndrome  bulbaire  se  crée  et  la  mort  survient  avec  des 
troubles  respiratoires  et  cardiaques. 

Dans  d'autres  cas,  on  peut  observer  des  prodromes  :  douleurs  de  tête,  som- 
nolence, tendance  d  la  syncope,  vertiges,  nausées,  scotome  scintillant.  Ces 
prodromes  cxi^fciit  priiicipalemeiif  clic/  les  arlérioscléreux.  Souvent  les  signes 
bulbaires  appar;iisscnt  sans  ictus  avec  perle  de  cuniiai'i^ance.  Bien  que  le 
ramollissement  bulbaire  soit  fréquemment  unilatéral,  ou  observe  au  début  des 
troubles  très  marqués  de  la  déglutition,  de  la  phonation.  On  a,  somme  toute, 
le  tableau  d'une  poralij^i,-  filoAso-lnbio-lar>jnij>'-r  à  début  brusque,  et  il  est  facile 
de  constater  les  troubles  de  la  motililé  de  la  langue,  du  voile  du  jialai^,  des 
cordes  vocales.  A  ces  signes  bulbaires,  sur  lesquels  nous  croyons  inutile  d'in- 
sister, s'ajoutent  souvent  des  paralysies  des  membres,  soit  une  hémiplégie 
simple,  soit  une  hémiplégie  double.  Reinhold,  Revilliod,  Goukowsky  ont 
observé  une  variété  de  paralysie  alterne  caractérisée  par  la  paralysie  de  l'hypo- 
glosse d  un  côté  et  l'hémiplégie-  des  membres  du  côt<'-  opposé.  Les  troubles  de 
ta  seimbililé  sous  forme  de  paresthcsies,  l'hémianesUiésic  complète  ou  dissociée 
se  voient  dans  certains  cas.  Parfois  on  constate  de  Vataxie^  de  l'o^er^ie  dans 
les  membres  du  côté  de  la  lésion.  Dans  le  cas  publié  par  Leelerc  (*),  le  ramol- 
lissement du  bulbe  avait  donné  lieu  à  on  syndirome  cérébelleux;  de  tels  faits 
sont  rares. 

(■)  MaleTev.  C(i[itril)iiMnn  .'i  l'nnniomic  p.ntbologiqnc  des  panljaieS  bulbsires  (forigioe 
▼«««nilniro.  Xeur'>l,,,,i,,iri„-slà  l'estnik,  1900,  VIII,  f.  3,  p.  16. 

r  i.K  LEitc.  H.iriioiiiv-, ment  Imlliaire  ajadrama  eéribeUeux.  Soe»  mt,  de  mid.  d» 
Lyion,  séance  de  juillel  ItNH. 
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Le  syndrome  oculaire  sympathique  a  él«''  observé  dans  des  paralysies  bul- 
baires apopIecUformes  par  Hoffmann,  Babinski  el  Nagcolte,  Breuer  et  Otlo 
Marburg.  Je  rappelle  que  Babinski  et  Nageotle  ont  vu*  dans  des  ramollisse- 
ments unilatéraux  du  bulbe,  une  associnlion  de  syndromes  dont  les  traits 

ossonliols  sont  des  verliges,  une  héinipléfrie  el  nno  l)('-miaiieslliésie  du  côl^ 
opposé  de  la  lésion,  une  hémiasynergie,  de  la  laléropulsion  el  du  myosis  du 
c6té  de  la  lésien. 

Les  dilTérenls  syndromes  bulbaires  que  nous  avons  décrits  peuvent,  on  le 
comprend  facilement,  s'oh^erver  dans  di*-;  ras  de  ramollissement.  Parfois,  dans 
les  lésions  vastes,  aux  symptômes  bulbaires  s'adjoi^rnent  des  symptômes 
prolubérantiels.  Quand  la  murl  ne  survient  pas  après  quelques  jours  ou  après 
qadques  semaines,  soit  par  troubles  cardiaques  ou  pulmonaires,  soit  par 
troubles  de  la  déglutition  et  pneumonies  inreclieuses  consécutives,  il  est  habi- 
tuel de  voir  les  symptômes  bulbaires  s'améliorer. 

0|i|M>iilieiin  a  observé  un  cas  de  paralysie  bulbaire  aiguë  où  la  guérisun  fut 
presque  complète.  Si  le  malade  survit  et  que  les  noyaux  ou  les  racines  de 
certains  nerfs  moteurs  du  bulbe  nient  été  atteints,  on  pourra  observer  des 
atropliii"-  mii<rulaires  avec  réaction  de  dé<,'énéreseenre,  mais  les  troubles 
n'auront  jamais  la  symétrie  et  l'évolution  que  l'on  constate  dans  la  paralysie 
bulbaire  progressive  chronique. 

Diagnostic.  —  La  paralysie  bulbaire  a|K>pleclirormc,  par  son  mode  de  début, 
son  évolution,  se  ditTéreneie  facilement  des  autres  variétés  de  paralysies  bul- 
baires (paralysie  bulbaire  clirunique  prayrea-^ivc,  paralysie  bulbaire  asthcniqWy 
tumeur*  du  fruf6«,  etc.).  Parfois  il  peut  y  avoir  certaines  difficultés  pour 
diagnostiquer  entre  elles  la  paralysie  bulbaire  apoplecliforme  et  la  pamlyaie 
pKUdo-hiilli'rire.  I>ans  la  paralysie  psendo  hiilLaire.  le  début  se  fait  en  général 
par  plusieurs  ictus  apopleetiques;  on  constate  des  troubles  psychiques,  du  rire 
et  du  pleurer  spasmodiques  ;  il  y  a  une  disproportion  entre  Tintensité  des 
désordres  des  mouvements  associés  et  rintégrité  relative  des  mouvements 
simples;  on  n'observe  pas  d'atrophies  musculaires. 

Dans  les  cas  de  paralysie  bulbaire  suraitruë  avec  mort  rapide,  il  est  impos- 
sible de  dire  s'il  s'agit  d'une  hémurrayie  ou  d'un  ramollissement.  En  règle 
générale,  les  ramollissements  ont  une  évolution  moins  rapide  que  les  hémor^ 
ragies.  La  constatation  d'une  cardiopathie  chez  le  malade  fera  songer  à  une 
tlirombose  par  embolie,  tandis  que  des  signes  de  syphilis  ou  de  seir-rosc 
vasculairc,  l'existence  de  prodromes,  orienteront  le  <liagnostic  vers  la  throm- 
bose par  artérite.  H  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que,  dans  rartério-sclérose 
de  la  vertébrale  ou  du  tronc  basilaire,  on  peut  observer  des  meiopragies 
bulbaires  sans  qu'il  existe  de  ramollissement. 

Lf  ilià'intistir  du  siè(fe  des  lésions  est  très  délicat,  mais  l'anatomie  permet  de 
dissocier  les  symptùmcs  bulbaires  créés  par  1  oblitération  des  diflérenles 
ortères.  L'oblitération  d'une  artère  vertébrée  amène  des  troubles  des  nerfs 
glosso-pharyngien,  pneunio  gastrique,  spinal,  grand  hypoglosse.  Quand  l'artère 
spinale  antérieure,  ee  qui  n'est  pas  rare,  naît  d'une  <enle  artère  verté- 
brale, l'oblitération  de  eetlc  dernière  peut  produire  des  signes  bulbaires  bila- 
téraux et  une  hémiplégie  double.  Une  hémiplégie  double  peut  aussi  se  montrer 
dans  des  ramollissements  unilatéraux  étendus  du  bulbe,  alors  qu'un  faisceau 
pyramidal  avant  la  décussatîon  est  lésé  et  l'autre  après  la  décuasation.  Dans 
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les  cas  où  la  voie  molrice  est  vasonlarU(-e  par  une  arl^re  spînale  anl.'-nVure 
issue  des  deux  vei  U  '.l  alt  la  Ihiombose  de  l  une  de  celles-ci  pourra  ne  causer 
aucune  paralysie  ilf  s  i  xlrémilcs. 

L'arlère  cérébelleuse  inférieure  peut  élre  le  siège  d*emboIie  ou  de  thrombose, 
ainsi  qu'il  résulte  des  observations  de  V.  Oordl,  de  Wallenbergr  (').  Le  foyer 
de  ramolUssemeat  àège  dans  la  partie  latérale  du  bulbe  et  atteint  le  corps 
rcstiforme,  le  noyau  <lu  va«?ue  et  du  p^losso  pliaryn^rien,  la  racine  spinale  du 
trijumeau  et  une  partie  de  la  formation  réLiculaire;  l  olive  peut  être  lésée,  le 
cervelet  est  souvent  ramolli.  Dans  ce  cas,  on  observe  un  syndrome  bulbaire  nni- 
latéral,  une  hémianeslhésie  du  côl*  opposé  et  parfois  de  ranesthésie  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  L'hémiplégie  ne  se  constate  que  dans  les  cas  où  C5t 
atteint  le  faisceau  pyramidal,  mais  on  observe  relativement  fréquemment  de 
l'alaxie  du  cùiù  de  la  lésion  (HeinhoUl,  Anton).  On  peut  constater  également  du 
nyblagmus,  des  vertiges,  une  tendance  à  la  chute  du  côté  de  la  lésion. 

Traltemeat.  —  Il  est  nécessaire  de  donner  un  traitement  spécifique  dans 
tous  les  cas  où  l'on  croit  à  la  possibilité  de  la  -yiihilis  ;  on  obtient  ainsi  parfois 
des  résultats  très  favorabb's.  Clie/.  1rs  poIyscl.Tfux,  la  thérapeutique  sera  sur- 
tout hygiénique,  on  conseillera  aussi  les  iodures. 

Au  début,  il  faut  surveiller  avec  un  grand  soin  ralimentation,  nourrir  les 
malades  avec  la  sonde  œsophagienne  pour  éviter  les  accidents  de  suffocation  et 
les  infections  pulmonaires. 

Quand  surviennriil  des  niropbios  musculaires  on  usera  de  Télectrothérapie 
comme  dans  la  paraly&ie  bulbaire  chronique  progressive. 


CHAPITRE  III 
HÉMORRAGIE  BULBAIRE 

Les  hémorragies  limitées  au  bulbe  racbidien  sont  rares.  Très  souvent,  il  s'agit 
de  foyers  protubérantiels  se  prolongeant  dans  la  moelle  allongée. 

Les  causes  des  hémorragies  du  bulbe  sont  les  mômes  que  celles  des  hémor- 
ragies  cérébrales  :  artérites  chroniques,  athérome,  etc.  Les  elTorts  violents,  les 
accès  do  colère,  les  conditions  susceptibles  d'élever  la  tension  artérielle  peuvent 
favoriser  la  rupture  de  vaisseaux  altérés. 

Des  hémorragies  du  bulbe  se  rencontrent  parfois  dans  les  maladies  infec- 
tieuses, les  mtoxications,  Turémie.  Maygrier  et  Chavane,  Bar  et  d^autres  auteurs 
ont  observé  des  hémorragies  du  bulbe  dans  l'éclampsie.  Durant  l'accouche- 
ment  laborieux,  il  se  prn«lnit  parfois  des  hémorragies  bulbaires  et  des  héma- 
tomyélies  chez  les  nouveau-nés. 

Charrin  et  Leri(')  ont  observé  des  hémorragies  dans  la  protobérancc,  le  buibe 

i')  Wmm  NFii-ur.,  Annloniisclicr  Hf'fnnrl  in  pincm  als  acule  BulbârafTf  rlioii  £mbolie  dcf 
Art.  rfrchollar  pust.  inf.  sin.)  hosrhi  ichfncii  I-allc.  Arch.  f.  Psijch.,  XXXIV.  1901, 

(*)  CiiAHRiN  et  LF.ni.  Lésion»  da  cenlret^  nerveux  des  nouveau  në.s  issus  de  mireS  SHlIS* 
des  ^mécanisme  et  coaséquences).  Académie  du  Meieneeê  10  mars  iWi. 
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et  la  moelle  des  nottTeaa-nés  issus  de  femmes  alleinles  de  diiïérenles  maladies 
infectieuses  (lubercalose,  pneumonie,  bronchite).  Ces  lésions  sont  à  rapprocher, 
ainsi  que  le  font  remarquer  Charrin  et  Leri,  des  altérations  du  foie  et  du  rein 

«pii  sont  créi^es.  sous  rinflucnce  dos  m(*mes  conditions  éliolopiqucs,  par  l'inlcr- 
vcntion  dc^  poisons  microliir-ns  lirin<»rra^i{)an*s  ou  des  principes  toxiques 
provenaal  des  cellules  maternullés  et  fœlaies  déviées  par  l'infecliou  de  ieur 
lype  nutritif  normal.  Les  constatations  de  Charrin  et  Leri  sont  très  intéres- 
santes au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  car  ces  diiïérenles  hémorra- 
gies semblent  être  le  point  de  départ  de  certaines  affections  du  névraxe  qui  SO 
développent  plus  ou  moins  tardivement  dans  l'existence. 

Les  Iraumali^smes  sur  le  crdnc  peuvent  déterminer  des  hémorragies  du  bulbe. 
Westphal,  Duret,  en  donnant  à  des  animaux  des  coups  sur  la  téte  en  ont  expéri- 
mentalement produit,  ce  dernier  auteur  a  attiré  Tattenlion  sur  le  r6le  du  choc 
céphalo-rachidien.  Les  hémorragies  bulbaires  post-traumatiques  existent  aussi 
rhez  riiomnio:  pour  certains  cliniciens,  elles  seraient  une  des  ca«ises  possibles 
du  diabète  sucré  ou  insipide  que  l'on  observe  parfois  après  des  accidents  plus 
ou  moins  violents. 

Durant  révolution  de  la  syringomyélie  ou  mieux  de  la  qrringobulbie,  on  peut 
observer  des  paralysies  bulbaires  apoplectifonnes  consécutives  à  des  hémor- 
ragies. 

Schlesini^er  a  relaté  une  oliservation  de  paralysie  bulbaire  aigu«>  par  suite  de 
rabaissement  subit  de  la  pression  atmosphérique  chez  un  ouvrier  ayant  travaillé 
dans  un  caisson. 

Symptômes.  —  Très  souvent  Thémorragie  bulbaire  amène  la  mort  instan- 
tanée ou  extrêmement  rapide. 

Dans  d'autres  cas,  la  mort  arrive  progressivement  après  quelques  heures  ou 
quelques  jours  comme  dans  les  observations  de  Mesnet,  de  Leyden,  de 
Schwalbe.  Le  début  est  brusque,  apoplectiforme,  avec  perte  de  connaissance.  Dans 
un  cas  de  Scnalor,  une  hémorragie  a  déterminé  une  paralysie  bulbaire  aigufi 
sans  perte  de  connaissance.  Quand  le  malade  a  repris  conscience  on  observe 
souvent,  avec  une  hémiplégie  simple  ou  double,  des  signes  de  localisation  bul- 
baire :  paralyâe  du  facial  inférieur,  de  la  langue,  du  larynx.  Quand  les  signes 
bulbaires  sont  unilatéraux,  ils  siègent  du  même  côté  que  la  lésion,  tandis  que 
riiéniiplégic  est  croisée  (Erb).  La  respiration  est  irrégulière,  parfois  prend  le 
rythme  de  Cheync-Stokes;  les  battements  du  cœur  sont  aussi  modifi''";.  Les 
vomissements,  le  hoquet,  la  polyurie,  la  glycosurie  peuvent  se  voir.  Erb, 
Leyden  ont  constaté  une  haute  élévation  de  la  température,  tandis  que  Lemcke 
a  observé  de  l'hypothermie.  La  mort  survient  le  plus  souvent  par  les  troubles  de 
la  respiration  ou  par  «  pneumonie  de  déglutition  ». 

Quand  la  mort  n'est  pas  rapide,  le  malade  peut  présenter  les  signes  delà 
paralysie  bulbaire  chroniipje. 

Le  diagnostic  des  hémorragies  bulbaires  est  très  difficile  dans  les  cas  d'apo* 
plexie  foudroyante,  car  les  grosses  hémorragies  de  la  protubérance  ou  les 
hémorragies  cérébrales  avec  rupture  dans  les  ventricules  donnent  une  sympto- 
laatologie  identique.  Quand  la  mort  n'est  pas  rapide,  on  reconnaîtra  facilement 
le  syndrome  bulbaire  qui  permettra  de  faire  un  diagnostic  de  localisation, 

nuuTÉ  n  Mioicnn,  1*  édiu  —  IX.  V 
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CHAPITRE  TT 
TaiBURS  9ÏÏ  BULBE 

Lm  tnmears  du  bulbe  sont  relatiTemenl  rares.  Dans  un  travail  publié  en 
1898,  Gianulli  (')  en  a  réuni  vingt-sept  observations.  Ces  tumeurs,  dans  la 
très  i^ranflc  majorité  dr^  cas.  ne  rt-^lcnl  pas  localist.^o'=  an  hulbe,  elles  compri- 
menl  et  détruisent  dans  leur  évolulion  le  cervelet,  la  protubérance.  Nous  avons 
vu  déjà,  en  étudiant  les  tumeurs  de  la  prutubérancCf  que  beaucoup  de  celles-ci 
se  prolongeaient  dans  le  bulbe  rachidien. 

Les  tumeurs  qui  naissent  autour  du  bulbe  et  qui  le  compriment  sont  souvent 
forf  difficiles  à  différencier  des  tumeurs  infrabulbaires.  Aussi  bien  devra-t-on  se 
reporter  au  chapitre  des  compressions  bulbaires  pour  avoir  des  notions  com- 
plètes sur  la  pathologie  des  néoplasmes  de  cette  région. 

Étiologîe.  —  Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  dans  le  l)u!l)e  rachi- 
dien     mêmes  variétés  de  tumeurs  (}ue  dans  les  autres  parties  du  ncvraxe. 

Les  tjliomesy  les  ^/io^Boreomes  sont  parmi  les  tumeura  le  plus  souvent 
constatées.  Bischoff  GOhlman  (*),  Becker  (*),  Linck  (>),  ont  décrit  des  gliomes 
du  quatrième  ventricule  cl  du  bulbe.  Dans  un  cas  Mnrinesco  (•),  il  s'agissait 
d'un  frlio-sarcome  hémorragique.  A  l'autopsie,  .Marinrsro  constata  que  le  bulbe 
était  tumélié,  augmenté  de  volume.  Le  plancher  du  quatrième  ventricule  avait 
disparu,  à  sa  place  on  voyait  un  néoplasme  mou,  s'étendant  depuis  la  pointe  du 
calamus  jusqu'à  la  moitié  supérieure  du  bulbe.  Sur  une  section  transversale  le 
néop!.'i'=me  avait  un  aspocl  célalineux  et  la  plus  grande  partie  était  transTor- 
mée  en  une  véritable  hémorragie.  Le  glio-sarcome  hémorragique  avait  détruit 
la  partie  sup^eure  du  noyau  de  l'hypoglosse,  le  noyau  dorsal  (musculo-lisse 
«lu  pneurao-gastrique),  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  la  partie  postérieure 
du  ruban  do  Reil,  de  même  qu'une  partie  de  la  subMance  réticulée.  Les 
fibromes,  les  épilhéliomes  sont  exception nel s. 

Les  tumeurs  tuberculeuses  du  bulbe  sont  souvent  la  prolongation  inférieure 
de  tumeurs  tuberculeuses  de  la  protubérance.  Ch.  Lévi  Ô  a  vu  un  tubercule  du 
volume  d'un  petit  haricot  siégeant  à  la  partie  supérieure  du  bulbe  Yen  le  noyau 

(•)  GlAiruLU.  ConU-ibulo  dinico  e  analomico  allo  fitudio  dci  lumori  del  IV  venlricolo. 
Afvt«(a  sperimenlale  di  Frenialria,  isas,  X\l\'.  p.  87106. 

(•)  BiscHOFF.  Zwei  Geschwûlsle  der  Biùckc  und  des  vcrlângerlcn  Markes.  Jahrbiirher  /. 
P$y<J*.,  1897,  XV. 

(>)  GOhlhan.  Gltome  du  planchi^r  du  IV*  ventricule.  Allg.  ZeiUeh.  A  Ptyeh,^  1809.  LVl»  t>  8^7. 

(*)  BacEBii.  EIn  GIton  des!  Venirikelsnebsi  Untersucbvngenûber  Degoa.  te éen Unteren 
und  vordereo  Wurzeln  bel  Hirndruck  und  bel  Zchrkrankheilen.  Areh.  f.  Ptffdt^  iWS,  X70CV. 

(■)  LixcK.  Zur  Kennlnlss  der  ependymfiren  Glioine  des  IV  Ventrikels.  2îeçler'$  Beîtrune 
i903,  XXXIII. 

(•)  MAhiNtsco.  DiabMe  insijiidc  dépcnd.inl  d'un  gliomo  du  <|u.Ttricm<^  ventricule.  Xlli*  (.on- 
gré:*  intcrnatioii.nl  de  médecine,  Paris,  lOOÔ.  Compter  rendus  de  ta  sectiou  de  neurologie,  p.  ''^J. 

(■}  Ch.  Lévi.  Tubercule  de  la  partie  supérieure  et  latérale  du  bulbe  chez  un  eiafaot 
IlémlpMgle  faciale.  BuU,  de  to  &w.  ami.t  1807,  |^  «09. 
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du  facial.  SpîUer(*)  a  constaté  un  tubercule  solitaire  de  la  grosseur  d*une  noi- 
sette sur  le  plancher  du  quatrième  venlricule. 

Les  gommes  S'/philiti'ixes  se  rcnconlrenl  an^si  dans  celle  région.  E. 
TayIor(*)  a  rapporté  réccmmcnl  une  ititcrcssanle  observation  anatomique  et 
clinique  d'une  tumeur  gommeuse  syphilitique  volumineuse  qui  avait  détruit 
tout  le  plancher  du  quatrième  ventricule. 

Dans  un  cas  de  Switalski  (*),  il  s'agit  d'un  angiome  du  plancher  du  quatrième 
ventrîfiilo.  Col  antriome  s'étendait  dopuis  lo  biilhe,  imniéiliatoment  aU'deSSUS 
des  noyaux  du  pneumogastrique,  jusque  dans  le  péduucule  cérébral. 

Des  cystîcerque»  du  quatrième  ventricule  ont  été  observés  par  Roger,  Ham* 
mer,  Meyer,  Rothmann,  Hensen.'Ge  sont  là  souvent  des  tumeurs  nnatomique- 
monl  extra-bii!l)ain'S,  mais  qui  uo  poiivcnl  vrnimenl  pas  éire  décrites  ailleurs 
que  dans  ce  chapitre.  Les  cysticcrqucs  siégeant  dans  le  quatrième  venlricule 
ou  dans  l'aqueduc  de  Sylvius  déterminent  frcqucmmcul  l'hydrocéphalie  et 
raraaurose. 

Je  mentionnerai  enfin  quelques  cas  de  htmeurs  dex  plexus  choroïdes  du 
quatrième  ventricule.  Codd(*)  a  vu  sur  le  planchei  du  vcnlrirule  ;\  la  plaro  dos 
plexus  choroïdes  des  kystes  nombreux.  Caloia  (^)  a  observé  uu  gliomc,  Clia- 
taloff(*),  un  cancer  des  plexus  choroïdes  du  quatrième  ventricule. 

Symptômes.  —  Certaines  tumeurs  du  bulbe,  telles  (|ue  les  cyslicerques  qui 
se  développent  sur  le  quatrième  ventricule,  peuvent  rester  latentes  durant 
presque  toute  la  durée  de  leur  évolution  et  ne  se  manifester  par  des  symptômes 
graves  qoe  peu  de  temps  avant  la  morL 

De  même  que  les  tumeurs  de  la  protubérance,  les  néoplasmes  du  bulbe 
se  traduisent  parfois  en  clinique  par  des  symptômes  généraux  d'hypertension 
crânienne  et  par  des  symptômes  de  lésion  en  foyer.  11  est  à  remarquer  cepen- 
dant que  les  ^gnes  généraux  dhypertengion  crflnienne  manquent  relativement' 
fréquemmotit  ;  nous  avons  vu  que  ces  signes  faisaient  défaut  également 
dans  nombre  do  ras  de  tumeurs  proluhéranluMios.  Ouand  ils  oxislcnl,  on  peut 
constater  :  la  céphalée,  l'apathie,  les  vomissements,  la  névrite  optique,  etc.... 

Beaucoup  plus  importants  sont  les  sign^  de  lésion  en  foyer.  Je  crois  inutile 
d'insister  sur  ces  signes  qui  ont  été  décrits  dans  le  chapitre  consacré  aux 
syndromes  bulbaires.  On  observe  chez  les  malades  :  des  paralysies  motrices 
et  scnsilivcs  des  membres  unilatérales  ou  bilatérales,  des  troubles  de  la  motilité 
de  la  langue,  des  lèvres,  du  larynx,  c'est-à-dire  le  syndrome  labio-glosso-laryngé 
avec  la  dysarthrie  et  la  dysjdiagie  qui  le  caractérisent,  la  paralysie  faciale,  la 
paralysie  du  nerf  oculo-moteor  externe,  la  surdité.  L'angoisse,  les  vertiges 
peuvent  se  voir.  On  peut  supposer  des  tumeurs  qui,  par  leur  siège,  détermino- 
raient  le  syndrome  du  noyau  de  Deilers,  le  syndrome  de  Babiuski-Nageottc. 

(')  .SriTZF.B.  Ein  Fall  von  Tnincr  am  Dodcn  dcr  Haulcngrube.  Jahrbiich.  f.PMych.,i9W,W'lll 

(*t  K.  W.  Tayior.  Guminn  of  \hf  obloogala.  «fournal  oj^  lAe  Awlofi  SocMy  med.  $d«nee*f 
vol.  IV.  p.  lll-liv.  January  im. 

SwiTALSKi.  Un  cas  de  polyurie  «vee  lésion  do  quatrième  ventricule.  Compte»  rtmàm  4» 
Ja  leetion  de  neurologie  du  Congrit  inlemilionat  de  IMO,  p.  401. 

f*)  CoDD.  Maladie  kystiqnc  du  quatrième  venlricule.  BriL  med.  Joum.,  S6  février  1808. 

'}i  Catola.  Un  giioma  d«i  plessl  coroidei  del  IV  venlricoto.  Riviata  di  FmM,  nanoMi  « 

mrnlalf.  1001. 

'  '  iiMALOFF.  Cancer  du  plexus  ehoroldiett  du  quatrième  ventikale. Journal  {rum)tUn, 
lilUl,  juin,  p.  511-5U. 
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sn  PATHOLOGIE  DU  BULBE. 

BastianelU  (*),dan8  an  cas  de  gliome  du  bulbe,  a  constalé  tm  spasme  rythmique 

des  muscles  do  la  respiration,  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des  lèvres. 

La  glycosurie  a  élé  obscrvt'-e  dans  do  nombreux  cas  de  tumeurs  du  bulbe. 
Le  diabète  insipide  se  voit  également.  Chez  le  malade  de  Marinesco,  il  y  avait 
une  polf  orie  de  douze  litres  avec  azolurie  et  albuminurie  sans  glycosurie; 
chez  le  malade  autopsié  par  Swilalskioc  avait  oqnstaté  de  même  un  diabMe 
insipide. 

Les  troubles  du  pouls,  du  cœur,  de  la  respiration,  les  crises  bulbaires  appar- 
tiennent à  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  bulbe  et  sont  souvent  la  cause 
de  la  mort.  Au  sujet  des  troubles  respiratoires,  il  faut  remarquer  que  Tobserva* 
tien  de  Marinesco  semble  prouver,  suivant  la  remarque  de  François  Franck, 
que  lo  véritable  centre  respiratoire  bulbaire  ne  doit  plus  être  localisé  à  la 
pointe  du  calamus  scriptorius.  La  lésion  bulbaire  observée  par  Marinesco  a  pu 
envahir  toute  la  région  sans  déterminer  la  mort.  Les  hémorragies  qui  dans  ce 
cas  ont  dilacéré  le  bulbe  (il  sagissail,  nous  Tavons  vu,  d'un  glio-sarcome 
Iiémorra pique)  ont  permis  la  survie,  chacune  d'elles  cependant  déterminant  un 
ictus  bulbaire,  mais  ne  supprimant  pas  la  respiration.  Le  malade  est  mort  subi- 
tement à  la  suite  d'une  hémorragie  qui  a  envahi  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le 
troisième  ventricule.  E.  W.  Taylor,  dans  le  cas  de  tumeur  syphilitique  du 
bulbe  qu*il  a  rapporté,  a  fait  aussi  la  remarque  que  les  symptOmes  n*avaient 
pas  été  proportionnels  aux  lésions. 

jSroAitfoii. — Lemodededébttt  clinique  des  tumeursdu  bulbe  est  assez  variable^ 

La  céphalée,  les  névralgies,  la  raideur  de  la  nuque,  les  mouvements  involon- 
taires dans  les  muscles  de  la  face,  les  vertiges,  la  paralysie  d  un  «les  nerfs  de  la 
région,  la  polyuric,  etc.,  peuvent  se  montrer  indistinctement  comme  premiei-s 
symptômes  de  ralTeclion.  Celle-ci  est  lente  et  progressive.  Les  périodes  de 
rémission  et  de  recrudescence  des  symptômes  se  voient  parfois  dans  les  tumeurs 
vasculaires.  Certaines  tumeurs  peuvent  rester  latentes  durant  un  temps  tris 
long. 

La  symptomatologie  peut  être  limitée  au  domame  d  un  des  nerfs  bulbaires. 
Ailleurs,  dans  les  cas  de  tumeurs  étendues,  la  symptomatologie  est  souvent 
bulbo^rotubéranlielle.  Oppcnheim,  Gerhardt,  Czylharz  ont  remarqué  fjue  les 
cysticerques  du  4^  ventricule  donnaient  souvent  des  symptômes  cérébello-bul- 

baires. 

La  mort  est  fatale.  Elle  survient  souvent  dans  une  syncope  au  milieu  d'une 
crise  bulbaire.  La  mort  subite  est  parfois  causée  par  une  hémorragie  ou  un 

ramollissement  du  bulbe. 

Dans  quelques  observations  on  a  rapporté  l'histoire  de  tumeurs  restées  sla- 
tionnaires  durant  des  années.  La  maladie  dure  en  général  quelques  mois,  rare- 
ment un  an. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'une  tumeur  dn  bulbe  est  facile,  si  l'on  est  en 
présence  d'un  malade  qui  a  des  symptômes  d'une  lésion  du  bulbe  et  des  signes 
généraux  d'une  tumeur  intra-crânienne.  De  tels  cas  ne  sont  pas  très  fréquents, 
car  nous  avons  vu  que  souvent  les  signes  d'hypertension  faisaient  défaut  dans 
les  tumeurs  du  bulbe. 

(*}  Bastiakelli.  R.  Accad.  med.  di  RomOf  Béanee  du  28  avril  1901 . 
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Les  hêmorragieB^  h$  mmollusement»dulnUbe  créent  des  pa^aly:^les  bulbaires 
à  début  brusque,  des  paraly^^ics  bulbaires  apoplecliformes.  Les  symptômes 
s'am^'Horcnt  fréqucmmptil  quaml  la  mort  n'a  pn-i  •^nivi  dt-  près  l'ictus  initial.  On 
retrouve  chez  les  malades  les  lignes  d  une  cardiopathie,  de  l'athérome.  Les 
tumeurs  du  bulbe,  au  coutraire,  oui  une  évolution  lente  et  progressive. 

Quand  une  tumeur  du  bulbe  se  traduit  par  le  syndrome  labio>glos80>larjngé, 
on  peut  songer  à  la  paralysie  bulbaire  progressive.  En  cas  de  tumeur  il  est  rare 
que  le  syndrome  labio-glosso  laryngé  soit  bilatéral,  conlrairemenl  à  ce  que  l'on 
observe  dans  la  paralysie  bulbaire  progressive.  L  évolution  de  celle  dernière 
débutant  par  la  paralysie  et  l'atrophie  de  la  langue,  atteignant  ensuite  les  mus- 
cles des  lèvres,  du  voile  du  palais,  est  diiïérenle.  Le  faciès  de  la  paralysie  bul- 
baire progressive  est  typique,  la  partie  infcrieure  du  visage  immobilisée  a  une 
expression  d'hébétude  qui  contraste  avec  l'animation  de  la  partie  supérieure. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  dans  la  maladie  de  Duchenne,  ils  exis- 
tent souvent  dans  les  tumeurs  du  bulbe.  Dans  celles^»,  la  paralysie  unila- 
térale ou  bilaténie  des  membres  est  Imn  d'être  rare  ;  dans  la  paralysie  bulbaire 
progressive,  quand  des  signes  spinaux  existent,  ils  se  présentent  sous  la  forme 
de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Le  diagnostic  esl  donc  loujours  pos- 
sible. 

Dans  certaines  tumeurs  du  bulbe  on  observe  parfois  des  variations  dans  Tin- 

lensilé  des  symptômes  ;  on  pourrait  alors  penser  à  l'existence  de  la  paralysie 
bulbo-spinale  asthénique,  le  syndrome  d'Erb.  Dans  cette  afTection  la  parésie  pré- 
domine dans  les  muscles  maslicateurs  et  dans  le  releveur  de  la  paupière 
(ptosis),  on  constate  de  la  parésie  des  muscles  de  la  face  et  de  la  nuiiue.  Les 
muscles  sont  sujets  à  un  épuisement  fonctionnel  précoce,  qui  se  manifeste  à  la 
suite  du  moindre  eiïorl.  Il  suffit  de  faire  parler  les  malades,  de  les  soumettre  à 
un  examen  tant  soit  peu  prolongé,  de  leur  faire  exécuter  certams  mouvements 
pour  amener  les  différents  muscles  à  un  état  voisin  de  Tanéantissement,  mais 
ces  parésies  ne  persisteront  pas.  Dans  les  tumeurs  du  bulbe  la  paralysie  des 
membre^  se  présente  sous  un  atilre  raractère.  Ou'il  s'agisse  d'hémiplégie  ou 
de  paraplégie  des  quatre  membres,  les  symptômes  ne  s'amendent  jamais  com- 
plètcmenl,  les  réflexes  sont  exagérés.  Dans  les  tumeurs  strictement  limitées  au 
bulbe,  les  muscles  masticateurs  et  les  muscles  de  Tceil  sont  respectés. 

La  paralysie  pseudo4>ulba%re  parles  ictus  successifs  qui  en  marquent  le  début, 
par  le  défaut  de  concordance  entre  l'intensité  des  troubles  fonctionnels  et  la 
conservation  relative  des  mouvements  élémenlaires,  par  1  absence  d'atrophies 
musculaires,  parla  présence  chez  les  malades  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques, 
se  diagnostiquera  aisément. 

Certains  cas  ^\f  ^rl,'yo<,e  en  plaques  à  localisation  bulbo-prolubérantielle  pré- 
dominante ont  un  début  insidieux,  une  marche  lente  et  progressive.  Les  sym- 
ptômes peuvent  être  accentués  principalement  d'un  côté  du  corps,  la  tilubalion, 
les  vertiges  peuvent  être  constatés.  Le  diagnostic  est  alors  parfois  hésitant  avec 
une  tumeur  du  bulbe.  Raymond  ('),  chez  un  de  ses  malades,  a  été  amené  à  dis- 
cuter le  diagnostic  différentiel  entre  des  tumeurs  du  bulhe  et  la  sclérose  en 
plaques.  Dans  le  cas  de  cette  dernière  on  observera  souveol  le  nystagmus,  une 
â»uche  de  tremblemeBt  intentionnel.  Le  diagnostic  toutefois  peut  être  «xtrê- 

(()  Raymomd.  Tumoors  du  bulbe  en  aeléioaa  «a  plaquas.  CIbi.  ét»  moC  4»  tiut,  ntnêtm 
»  tttit,  1901,  p.  m 
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mement  difficile,  si  Ton  ne  constate  pas  les  symptômes  d'hypertension  intraciâ- 
nienne  qui  permettront  d'affirmer  la  présence  d'une  tumeur. 

r>:ms  une  observalion  Gianolli  une  tumeur  du  quatrième  venlricule  avuit 
duniié  lieu  durant  la  vie  aux  symptômes  suivants  :  parésie  faciale  droite,  para- 
parésie  et  plus  tard  paraplégie,  douleurs  fulgurantes,  crises  gastriques,  incoordi- 
nation des  membres  inférieurs,  «gne  de  Romberg,  hypoalgésie  du  tronc,  des 
membres  supérieurs  et  du  territoire  innervé  parla  seconde  branche  du  triju- 
monu,  liypoacousie  cl  hallucinations  acoustiques,  dysarthrie,  elc.  On  comprend 
que  l'auLcur  ail  songé  au  tubes. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  la  très  grande  difBculté,  dans  certains  cas,  de 
diagnostiquer  une  tumeur  d'une  compression  du  bulbe.  Il  est  évident  que,  si 
l'on  ((bscrve  les  synipf Amo';  typiques  d'un  ni.il  de  Polt  sons-orripilal,  le  dia- 
gnostic de  compression  du  lniii;o  sera  posé,  mais  en  l'absence  des  signes  d'une 
lésion  extérieure,  il  sera  presque  impossible  de  spécifier  aToo  Mactitude  la 
nature  de  l'afilection. 

Traitement.  —  Le  Uaiteinotil  uicrcuriol  cl  ioduré  intensif  sera  prescrit 
toutes  les  fois  que  l'on  soup(;onnera  uu  néoplasme  syphilitique.  Abstraction 
faite  de  ces  cas  où  Ton  peut  faire  une  thérapeutique  pathogénîque,  on  sera 
réduit  à  instituer  une  thérapeutique  symplomatique. 

CHAPITRE  V 

ABCÈS  DU  BULBE 

Les  nhrè.'i  du  bulbe  sont  extréniemf^nl  rares.  Les  quelques  observations 
publiées  appartiennent  à  Meynerl,  £iscnlohr('),  Lorenz,  Dogliotti('),  Cassirer('). 
Dans  le  cas  de  Eisenlohr,  l'abcès  consécutif  à  une  suppuration  pulmonaire  sié- 
geait dans  le  côté  gauche  du  bulbe  à  la  hauteur  de  l'aile  grise  et  se  prolongeai! 
par  un  divcrliculum  jusrpi'au  niveau  do  la  deuxième  racine  cervicale.  L'abcès 
du  bulbe  observe  par  Du|^iiulti  était  consécutif  ù  un  panaris,  cet  abcès  avait  la 
grosseur  d'une  amande,  il  était  situé  surtout  dans  la  moitié  droite  du  bulbe, 
s'étendait  depuis  le  tiers  inférieur  du  quatrième  ventricule  jusqu'au  point 
d'émergence  des  racines  poslcriemes  du  premier  nerf  dorsal.  Le  pnss'écliap- 
pail  par  une  fissure  ver?;  lo  hoc  du  calnmus  «criplorius.  L'ensemencement  du 
pus  de  l'abcès,  comme  du  liquiilr  •  cphalo-rachidien  trouble  recueilli  pendant  la 
vie  du  sujet,  donna  du  staphylui  u<iuedoré. 

L'abcès  observé  par  Gassirer  semble  s'être  développé  au  cours  d'une  appen- 
dicite. Cet  abcès  entourait  les  noyaux  d'origine  et  los  filets  du  facial  et  s'éten- 
dait jusqu'à  la  protubérance  annulaire. 

(')  EuBMbOWl.  DeutKhe  med.  Woch.,  1802,  p.  lit. 

<*)  Doouom.  Abcès  à  staphylocoques  de  la  moelle  allongée.  Gocwlla  medtea  4S  Torino, 
1880.  u>  43.  p.  8i1. 

O  Casrirf.r.  Abccss  <lor  Mpdiilla  oMnnçatn.  lîcrtiner  Gesell$.  f.  Psi/ch,  und  XervenkrankheU 
tcn,  8  jiiillel  llKlt.  —  Aeuro/o.vi^r/if ,  <  entndhl.iH.  l'.Utl.  p.  T'JD.  —  Ca8S|RUU  Ueber  metastl^ 
Uscbe  Àjbttzesse  im  Zenlralncrvensysleni.  Arch.  f.  Psych.,  1902,  XXXVI. 


Dlgltized  by  Google 


LES  TRAUMATI8MES  ET  LES  COMPRESSIONS  DU  BULBE. 


La  sympiomaloloyie  des  abcès  du  bulbe  esl  assez  difiicilc  à  déterminer  en 
raison  de  la  pénurie  des  observations.  Celte  sympiomatologie  variera  d'ailleurs 
suivant  le  siège  des  abcès.  Le  malade  de  Eisenlohr  présenta  une  paralysie  pro- 
îjrc«sivo  (lu  I>ras  et  do  la  jambe  gauche,  nue  niieslhésiede  la  mnin  traïK^hc,  puis 
le  bras  droit  fui  paralysé,  il  y  eut  de  la  paralysie  des  rausrlos  abdominaux,  de  la 
rctenlion  d'urine.  Le  facial,  l'hypoglosbc,  les  nerfs  de  l'œil  étaient  intucls.  Le 
malade  mourut  le  dixième  jour  avec  des  phénomènes  de  dyspnée  progressive. 
—  Le  malade  de  Du^liutti  roinnit'ura  à  |n'ésenter  de  la  fièvre  et  à  ressentir  des 
vives  douleurs  dans  1rs  articulalions  des  membres  du  oAtf'  droit  qui  se  paraly- 
sèrent avec  les  muscles  du  tronc  et  le  facial  inférieur  du  même  côté  ;  les  jours 
suivants  on  constata  une  hémianesthésie  thermique  et  douloureuse  sur  tout  le 
corps  à  gauche  A  l'exception  de  la  face  ;  le  tact  était  conservé.  Les  membres  du 
vùlé  i^raurhe  so  paralysèrent,  tardivement  on  observa  du  myosis,  de  la  réten- 
tion d'urine,  des  troubles  respiratoires.  Le  malade  mourut  dix-neuf  jours  après 
le  début  de  la  fièvre  et  l'apparition  des  accidents  douloureu.x  et  paralytiques. 

Dans  le  cas  de  Gassirer  on  constata  aussi  une  température  élevée,  des  troubles 
de  la  sensibilité  (hémianesthésie  gauche),  une  parésie  du  moteur  oculaire  externe 
et  du  facial  droits  avec  participation  du  trijumeau  (kératite  neuro-paralytique), 
de  la  névrite  optique,  de  la  céplialalgio.  La  mort  eut  lieu  en  sept  jours. 

En  somme  les  abcès  du  bulbe  se  diagnostiqueront  par  la  notion  d*nne 
maladie  infectieuse  ou  d'une  suppuration  antérieures,  par  la  température 
élevée,  révolution  rapide  des  syndromes  bulbaires,  l'état  général  tré-  trrave. 

Il  n'y  a  pas  de  thérapeuliquv  eflicace  à  opposer  à  cette  affection  suppura tive 
du  bulbe. 

CHAPITRE  VI 

LB8  TBAUKATISMES  ET  LS8  C0KPRB88I0X8  OU  BÏÏLBB 

Le  bulbe  peut  être  atteint  par  les  hbamtres  par  amm  à  feu^  il  peut  être  lésé 
perdes  inUrumenta  pii/uants  pénétrant  par  la  membrane  occipito-atloidienne. 

Il  peut  être  comprimé  d'une  façon  brusque  par  une  fracture  de  Vatlas,  de  Vaxh^ 
par  la  luxation  de  res  vertèbre^;.  Je  crois  inutile  d'insister  sur  ces  faits  dont  la 
mort  subite  esl  la  coubéquence  presque  fatale. 

Les  eompresnon»  letUes  sont  produites  par  les  ostéites  de  Toccipital»  des  ver* 
tèbres  cervicales  supérieures,  le  mal  de  Pott  sous-occipital,  les  abcès  ossifluents, 
par  les  tumeurs  du  cer\'elet,  de  la  protubérance,  du  rocher,  de  l'occipital,  des 
vertèbres  cervicales,  des  plexus  choroïdes,  des  méninges.  Dans  une  observation 
de  Perret'(*}  la  compression  était  causée  par  une  tumeur  kystique  de  la  face 
anlérieura  du  bulbe,  développée  aux  dépens  des  méninges.  Dans  un  cas  de  Ray- 
mond (')  la  compression  était  due  h  une  sarcomatose  secondaire  de  l'os  occipital. 
Les  exostoses  syphilitiques,  les  méningites  syphilitiques,  les  pacbyméaingites 
peuvent  comprimer  le  bulbe. 

l*)  PsMiBT.  Tuneur  kystique  du  bulbe.  Soc  ée»  te  mid.  de  Lyon,  S  février  18M. 
O  lUnioink  CompreHloa  du  bulbe  luftricar  dans  un  cas  de  sarconalose  seeondaira  de 
ros  oecipilal.  GIft*.  4w  mal.  <hi  lyrt.  mt».,  S*  série.  1901,  p.  5S3. 
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Les  dilalalioiis  vasculaires  simples,  les  anévrismes  sont  aussi  des  causes  de 
compression.  Les  anévrismes  du  tronc  basilaire  sonl  plus  fréquents  que  ceux 
des  vertébrales.  Des  observations  de  compression  par  anévrismes  ont  été  rap- 
portées par  Lobcrt,  Gricsingor,  (ioihardl,  Moeser,  Oppenheim  et  Siemcrlinir. 
n<'(  (Mninciil  Ladanii-  cl  Von  Monako\v(')  ont  observe'-  la  compression  du  bulbe 
par  nu  volnniineux  anévri.sme  de  1  arlèrc  vcrléhrale  gauche. 

Dans  les  cas  d  hémorragie  cérébrale,  le  bulbe  peut  être  comprimé  par  un  méca- 
nisme très  spécial.  Pierre  Marie  (*)  a  montré  que,  dans  ces  faits  d*héniorragie 
abondante  au  sein  d'un  des  hémisphères  cérébraux  et  siégeant  dans  les  noyaux 
^r\<  centraux,  surlonl  dans  le  thalamus  ou  le  lobe  ocripifal,  il  se  produit  un 
aplali^■M■nlenl  de  la  face  supérieure  de  l'hémisphère  cérébelleux  corre^pomlanl 
et  un  déplacement  en  masse  du  cervelet  vers  en  bas,  de  telle  sorte  que  la  lace 
inférieure  de  cet  organe,  et  notamment  sa  portion  amygdalienne,  peut  s'en- 
gager dans  le  trou  occipital  sous  forme  de  coin;  le  bulbe  se  trouve  comme 
bloqué  dans  le  trou  occipital,  de  façon  que  les  vaisseaux  bulbaires  courent  le 
risque  d'être  comprimés  et  aplatis,  au  point  de  ne  plus  pouvoir  assurer  la  cir- 
culation de  l'organe,  d  où  des  phénomènes  graves  d  anémie  bulbaire  qui  joueoL 
vraisemblablement  un  rftle  dans  les  manifestations  de  Tapoplezie. 

Anatomie  pathologique  —  Les  grands  traumaiism«  s  peuvent  amener  des 

déchirures,  des  ruptures  de  la  substance  nerveuse.  Les  lésions  créées  par  les 
compressions  lentes  sont  identiques  à  celles  qui  ont  été  décrites  dans  les  com- 
pressions de  la  moelle.  Le  bulbe  peut  être  déformé,  il  est  souvent  ramolli  sur 
une  étendue  plus  ou  moins  grande.  On  a  vu  des  anévrismes  nés  à  la  face  anté- 
rieure du  bulbe  s'avancer  en  arriére  jusqu'au  quatrième  ventricule.  Le  tissu 
nerveux  est  infdtré  de  corps  trraniileux.  Oppenheim  et  Siemerling  ont  fait 
remarquer  que  les  cellules  nerveuses,  celles  des  olives,  par  exemple,  supportent 
mieux  la  compression  que  les  fibres  nerveuses. 

On  comprend  que,  suivant  la  partie  du  bulbe  adultérée,  on  puisse  observer 
des  d^énératimis  secondaires  dissemblables. 

Symptômes.  —  Formes  cliniques.  —  Un  type  clinique  souvent  obser>-é  est 
celui  de  la  compression  du  bulbe  inférieur  et  de  la  moelle  cervicale  supérieure. 
Ce  type  clinique  est  déterminé  par  les  MnoRS  tuberculeuaes  de  roltas,  de  Faxii^ 
de  Vos  œeipUal,  par  les  tumeun,  les  mémuffUes  syphUUiqueef  etc.  Quelle  que 
soit  la  nature  de  la  lésion,  la  symptomatologie  nerveuse  est  à  peu  près  iden- 
tique. 

Une  des  premières  manifestations  de  l  aiteclion  est  souvent  la  raideur  doulou- 
reuse de  la  nuque  et  de  la  partie  avoisinante  de  Tocdput.  La  gêne  des  meuve- 
ments  de  la  téte  va  en  augmentant;  i  un  moment  donné  les  malades  main- 
tiennent leur  tête  dans  une  immobilité  absolue.  Des  douleurs  unilatérales  ou 

bilatérales  h  caractère  névralgique  se  montrent  sur  le  trajet  du  nerf  occipital, 
La  rrgion  de  la  nuque  est  hypereslhésiéc,  les  pressions  même  légères,  exercées 
à  ce  niveau,  occasionnent  de  très  violentes  douleurs.  Les  mouvements  passifs 
imprimés  à  la  tête  sont  eux  aussi  très  pénibles. 

(*)  Ladamb  et  Von  Mofunow.  Anévrisme  de  l'artère  vertébrale  gauche.  Nom,  tctmogr. 

m  Salpâtriire,  i900,  p.  I. 
(<)  PiF.hOK  Marie.  Sur  la  compression  dtt  cervelet  par  les  foyer»  dliéiiiomigte  cérébrtie. 
Soe.  de  bioL,  séance  du  1*  juillet  1890.  ■   ,  >      .  • 
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Dan«?  un  cas  de  compression  du  bulbe  par  un  chondrosarcome  de  1  occipital, 
F.  X.  Dercum(')  observa  comme  symptômes  précoces  l'alnxic  cl  la  perle  du 
sens  stônognosUqae  d'un  des  membres  supérieurs.  Uauteur,  ayant  constaté  à 
Tautopsie  une  dégénéralion  du  faisceau  cérébelleux  direct,  s'est  demandé  s'il 
n  y  avait  pas  un  rapport  de  causalité' entre  cette  lésion  et  les  symptômes. 

La  compression  du  spinal  détermine  une  paralysie  du  trapèze  et  du  slerno- 
mastoïdicn,  la  compression  du  nerf  grand  hypoglosse  amène  l'atrophie  de  la 
langue.  Pierre  Marie  (')  a  vu  dans  un  cas  de  mal  de  Polt  sous-occipital  une 
atrophie  linguale  bilatérale.  Perret  (*)  dans  son  observation  a  mentionné  aussi 
l'hémiatrophie  de  la  langue.  Vulpius(*)  a  observé  deux  cas  d'hèmiatrophic 
<le  la  lanp^ue  dans  des  lésions  de  l'extrémité  supérieure  du  rarhis.  Wcnliardl  i 
rapportait  récemment  une  nouvelle  observation.  Dans  son  cas,  il  s'ai^M-^sait  di* 
compression  du  bulbe  par  un  my.vochuAdro-sarcome.  Chez  un  patient  atteint 
de  mal  de  Pott  sousK>ccipital,  Pauly  (*)  constata  une  paralysie  de  Thypoglosse 
et  du  facial  avec  des  troubles  du  goût  du  même  côté.  Les  troubles  du  goût 
par  lésion  basilairc  sont  exceptionnels. 

Aux  symptômes  précédents  peuvent  s'en  associer  d'autres  qui  montrent  t]ue 
la  compression  s'étend  vers  la  moelle  cervicale  ou  vers  le  bulbe.  C'est  ainsi  ({ue 
Ton  olMcrve  d'une  part  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs,  d'autre  part 
des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  respiration,  de  la  dyspnée,  des  crises 
d'asphyxie,  des  vomissements,  du  pouls  lent  permanent,  de  la  polyurie  avec  ou 
sans  glycosurie,  etc.  La  mort  subite  est  fréquente,  ce  sont  souvent  les  troubles 
respiratoires  qui  amènent  la  terminaison  fatale.  Dans  un  cas  de  paralysie  bul- 
baire par  compression  étudié  par  GiBnelli(^)  le  tableau  clînique  tal  durant 
cinq  mois  celui  de  la  maladie  de  Duchenne  typique.  Une  ag^vation  subite 
survint  qui  précéda  de  peu  de  temps  la  mort  et  fit  réformer  le  diagnostic. 

Les  anévrUmes  des  vertébrales  ou  du  tronc  basilaire  ont  fréquemment  un 
début  lent  par  les  signes  généraux  de  l'artériosclérose  cérébrale  et  des  douleurs 
de  la  partie  postérieure  du  crâne.  Le  début  peut  se  produire  brusquement  par 
une  paralysie  bulbaire  aigné.  Les  symptômes  bulbaires  se  montrent  souvent 
par  crises  intermittentes  durant  lesquelles  on  observe  de  la  dyspnée,  des 
lroul)les  de  la  déglutition,  de  l'anarthrie,  de  l'accélération  du  pouls,  de 
rarvthmie,  des  élévations  de  la  température.  Suivant  que  la  tumeur  ané- 
vrismale  amène  des  phéuumèues  d'excitation  ou  de  déficit  des  nerfs  du  bulbe 
OU  de  la  protubérance,  on  peut  observer  des  contractions  rythmiques  des 
muscles  do  la  face,  du  voile  du  palais,  ou  alors  plus  souvent  des  paralysies  du 
facial,  du  trijumeau,  de  l'auditif.  La  surdil»',  d'après  Killian,  serait  fréquente. 
Les  paralysies  des  nerfs  sont  parfois  alternes.  Chez  un  malade  d'Oppenheim, 
le  spinal  était  paralysé  d'un  côté,  l'hypoglosse  de  l'autre.  Dans  un  autre  cas,  le 
voile  du  palais  était  paralysé  d'un  cûté  et  le  facial  du  c6té  opposé.  La  variabi> 
lité  de  ces  paralysies,  qui  se  compliquent  parfois  d'atrophies  musculaires, 

(')  F.  X.  DsRcvic.  Tumor  ot  the  oblongata  presentinir  ataxia  and  aslereo^nosts  as  tb« 

proininenl  carly  sym[itorns.  The  Journ.  of  nerv.  and  ment,  dhrase,  1899,  vol.  XW'I,  p.  i'O. 

(*)  PiEnttE  Marie.  Sur  un  cas  dalropbie  de  la  langue  dans  le  mal  de  Polt  sous-occipilal. 
AcMM  neuroi,  1806,  p.  19S. 

n  Pbrret.  Loe,  cil. 

(*)  VvLrras.  naIbsaiUge  Zongenatrophie  als  Symptom  des  Bfalum  occipitale.  BtUrâgê  mur 

klin.  Chir..  1896 

(•)  We.mi.kiidt.  A'eur  Centralblatt,  15  Juin  1808. 

(•)  Pal-lv  .Soc.  nul.  'ff          de  Lyrin,  "20  novembre  IM|.      .         .  .  _ 

O  GlAKKLU.  Riviita  $perim.  di  Frtnialria,  25  mai  lUOd.        -  .   ...... 

tOEOROCS  OUtUJUN  l 


I 


Digilized  by  Google 


m 


PATHOLOCIE  DU  BULBE. 


s'explique  sans  doute  par  le  trajet  serpentin  des  vaisseaux  ectasiés.  L'ht^mi- 
plégie  ou  même  la  dipléf^e  sont  souvent  observées.  Ladame  et  Von  Monakow 
constatèrent  de  l'ataxie  cérébelleuse  dans  le  cas  d'anévrisme  de  l'artère  ver- 
tébrale qu'ils  ont  rapporté.  Ce  qui  rompliqiio  la  pymptomatolofîip  dos  com- 
pressions vasculaires,  ce  sont  les  oblitérations  et  les  thromboses  qui  se  pro- 
duisent souvent  à  distance  de  la  tumeur.  Gerhardt  a  signalé  un  signe  de 
ranévrisme  consistant  en  un  bruit  de  souffle  pergu  à  Tauscultation  de  la 
partie  poslérieure  du  cnlnc.  Le  synii)!^!!!!'  de  ricrli^irdl  manque  dans  bca<i- 
coup  de  cas.  D'autre  pari,  il  ne  l'a  ut  pas  ignorer  que  do?  bruits  de  pouflle 
dans  le  cerveau  peuvent  Ôlrc  causes  par  des  tumeurs  vasculaires,  par  des 
tumeurs  comprimant  des  vaisseaux,  par  Fanémie.  Des  malades  de  Hallopeau 
et  Giraudcau,  de  Killian  alfeints  d'anévrisme  maintenaient  toujours  la  tôle 
en  arrière.  L'inclinaison  de  la  téte  en  avant  chez  le  patient  de  Hallopeau  et 
Giraudeau  produisait  des  troubles  de  la  respiration.  Dans  celte  position,  en 
eiïet,  la  compression  des  centres  nerveux  par  Tanévrisme  était  &  son  maxi- 
mum, tandis  qu'elle  était  au  contraire  à  son  minimum  quand  la  tête  était  ren* 
versée  en  arrière. 

Le  pronostic  des  anévrismes  est  très  pravc.  La  maladie  peut  sans  doute 
durer  plusieurs  mois,  plusieurs  aunées,  mais  la  mort  est  toujours  possible  soit 
par  ramollissement  du  bulbe,  soit  par  rupture  de  l'anévrisme. 

La  symptomatologie  des  compressions  du  bulbe  par  tumeurs  comporte,  en 
dehors  dos  signes .  locaux  de  compression,  les  signes  habituels  des  tumeurs 
cérébrales  et  la  névrite  optique. 

Il  foudra  toujours  songer  à  la  possibilité  des  lésions  syphilitiques,  si  l'on  n'a 
pas,  comme  dans  un  cas  de  tuberculose  vertébrale,  par  exemple,  la  notion  évi- 
dente de  la  cause  de  la  compression.  Il  faudra  donc  rechercher  avec  un  très 
grand  soin  les  antécédents  et  les  manifestations  actuelles  de  la  syphilis,  exa- 
miner au  point  de  vue  chimique  et  cytologique  le  liquide  céphalo-rachidien. 
L'on  sera  d'ailleurs  autorisé  à  instituer,  même  en  l'absence  d'élément  étiolo- 
gique  certain,  le  traitement  anlisyphilitique  chez  les  malades  atteints  de  com- 
pression du  bulbe,  atTeclion  exrepf  ionnellement  gmVO,  ÇOntlO  laquelle  aUCUM 
thérapeutique  ne  donne  de  résultats  curatifs. 

CHAPITRE  VU 
LfiSIOlS  SES  0LI?B8  BULBAIRES 

Les  lésions  du  faisceau  central  de  la  eafoMe,  faisceau  qui  en  haut  a  des  con- 
nexions avec  la  région  du  noyau  rouge  et  en  bas  avec  l'olIve  infftneure  du 

bulbe,  amènent  la  dégénéralion  des  fibres  périolivaires.  Nous  avons  constaté 
avec  M.  Pierre  Marie  ce  fait  dans  plusieurs  cas.  HanschofT,  Thomas  ont  observé, 
après  lésion  du  faisceau  central  de  la  calotte,  une  hypertrophie  de  l'olive  infé- 
rieure du  bulbe.  Cette  hypertrophie  dans  le  cas  de  Thomas  n'était  qu'appa- 
rente,  il  y  avait  en  réalité  une  diminution  du  nombre  et  du  volume  des  cellules 
nerveuses  ei  l'h^perlrophie  ne  portait  que  sur  la  substance  fondamentale. 
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Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  (')  ont  noté,  au  contraire,  dans  une  de  leurs 
obsenraUoDS,  Talrophie  macroscopique  et  la  diminution  du  nombre  des  cellules 
nerveuses  de  l'olive  bulbaire.  Ces  altérations  des  olives  expliquent  les  atrophies 
des  fibres  ct^rébello-olivaires  souvent  constatées  dans  des  faits  semblables. 
Comme  le  dil  trrs  juslcment  Thomas,  il  y  a  entre  le  faisceau  central  de  la 
calotte,  l'olive  bulbaire  cl  corps  rc^tiforme  de  telles  connexions  qu'ils  consti- 
tuent un  véritable  système  anatomique. 

Les  altérations  histologiques  des  olives  existent  dans  cette  affection  décrite 
P'ir  Déjerine  et  Thomas  (*)  sous  le  nom  dWrophie  othHhpanUxérébelleuie.  H 


Fw.  119.  Ca«  Re^î  ...  —  Sfl(-io»c  ilc  I  olive  bulbaire  droile.  On  remarque  rhvpffrtropliie  nppnrenle  de  rnlWe, 
M  ik'injélioisalion  absolue.  Ui.  Utive  bulbaire;  F7.  Pyramide;  Hm.  Ruban  de  licil.  (Culicclion  Fterr« 

s'agit  d'une  maladie  caractérisée  anatomiquement  par  l'atroiAie  de  Técorce  du 

cervelet,  dos  olives  bulbaires  et  de  la  substance  grise  du  pont,  par  la  dégéné- 
rescence  lolale  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  par  la  dégénérescencp  par- 
tielle du  corps  restiforme,  par  l'inlégrilé  relative  des  noyaux  gris  centraux  : 
c'est  une  atrophie  primitive,  dégénéralive,  systématique,  ni  scléreuse,  ni  inflam- 
matoire. Gliniquement  elle  est  moins  bien  caractérisée,  elle  se  manifeste  par  le 
syndrome  cérébelleux  commun  à  toutes  les  atrophies  cérébelleuses*  Elle  n'est 
ni  héréditaire,  ni  familiale,  ni  congénitale,  elle  survient  à  un  âge  avancé,  son 
étiologie  est  obscure.  Elle  rentre  dans  le  cadre  des  atrophies  cellulaires  primi- 
tives. 

Pierre  Marie  et  Georges  Guillain  C)ont  observé  une  sclérose  double  des  olives 
sans  lésions  du  faisceau  central  de  la  calotte  ni  du  cervelet»  Les  auteurs  décri- 
vent ainsi  cette  curieuse  lésion  :  «  Sur  les  coupes  intéressant  ia  r^on  supérieure 

(*)  PiF.nnr.  M\ntF.  et  GfionGF.g  Gimllain.  Lésion  iincienne  du  OOfaU  roUfe.  DégéDérattona 

scconilaircs.  .Xonvelle  Ironogr.  de  la  Salpêtriére,  1905,  p.  W). 

(*)  DùKRiNK  Cl  Thomas.  L'atrophie  oliTO-pento-céribelleuse.  iVimiocUt  Jeonogmphit  d»  la 
SalpitrUrCf  1000,  p.  ZiO. 

(>)  PiEMiB  Mamb  el  Georges  Gcuxabc.  Seléroae  des  olives  biilbeires*  Soc  ds  ncurof.  dt 
Pariêf  séance  du  S  Juillet  1903.  —  Rtntiê  iMtiral.,  i90i»  p.  130. 
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des  olives,  on  constate  une  hypertrophie  apparente  de  l'olive  droite  avec 
démytlinisalion  absolue  de  celle-ci  (fig.  119).  Les  fibres  përiolivaires,  les  fibres 
du  hile  sont  totalement  démyt^linisécs,  mais  dans  l'olive  on  aperçoit  encore  des 

cellules  bien  conser- 
vées. Sur  les  coupes 
de  la  région  olivairc 
moyenne,  l'olive 
droite  et  les  noyaux 
juxta-olivaires  pa- 
raissent toujours  hy- 
pertrophiées; l'olive 
a  perdu  sa  structure 
normale,  les  circon- 
volutions sont  pres- 
que invisibles,  la  dé- 
myélinisation  des 
diflTérentes  fibresoli- 
vaircs  est  toujours 
absolue.  Sur  les  cou- 
pes de  la  région  oli- 
vaire  inférieure  ap- 
paraît une  lésion 
identique  au  niveau 
de   l'olive   gauche , 

Fig.  Ht.  —  Cas  Ree  ...  Sclérose  et  démyclinisation  des  deux  olives  but-      aUSsi  Voit-OQ  la  tola- 
baircs.  —  Oi.  Olive  bulbaire;  P>-.  Pyramide;  Rm.  Ruban  de  Reil.  ,  i  < 

(CollecUon  Pierre  Marie.)  htédcsdeuxolivesdé- 

niyélinisée(fig.l20).» 

La  sclérose  des  olives  observée  dans  ce  cas  donnait  l'impression  d'une  sclérose 
en  plaques,  mais  ni  dans  la  moelle  ni  dans  le  bulbe,  n'existaient  de  lésions 
semblables. 

Opponhoim  (')  a  signalé  la  dégénération  des  olives  dans  l'artériosclérose  des 
artères  de  la  base  du  cerveau. 

Il  convient,  en  présence  de  la  rareté  de  pareils  faits,  de  conserver  ces 
observations  dans  un  chapitre  d'attente.  L'anatomie  pathologique  et  la 
symptomatologie  des  lésions  olivaires  sont  presque  entièrement  A  créer. 

CHAPITRE  VIII 
POLIENGÉPHALITE  INFÉRIEURE  AIGUË 

Dans  le  cours  de  certaines  maladies  infectieuses  ou  de  certaines  intoxications 
graves  on  peut  voir  apparaître  des  paralysies  bulbaires  aiguès.  La  myélite 
bulbaire  aigué  hémorragique  de  Leyden  n'est  qu'une  des  modalités  des  lésions 
observées  dans  de  telles  circonstances. 

(*)  Oppemicim.  Ubcr  Olivcndegeneration  bei  Atheromatose  der  basalen  Hirnarterien. 
Berliner  Klin.  Woch.  1«87,  n*  5*. 
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La  poliencéphalile  inrérieure  aiguë  hémorragique  est  relalivemcul  rare. 
Cette  affaetion  fat  décrite  par  Leyden  ;  des  cas  nouveaux  ont  été  rapportés 

*  par  Ettcr,  Dixonmann,  Desplats,  RcinlioI<l.  Dinkler.  D'autres  observations  de 
paralysies  bulbaires  (Intis  les  maladit  'i  infecUeuses  ont  été  publiées  par  Eîsen- 
lohr,  Iloppe-Seylcr,  (jeronzi,  Oppenhcim. 

ÉtiologiB.  —  Parmi  les  trois  malades  observés  par  Leyden,  deux  étaient 
rhumatisants  et  l'un  alcoolitjiic  clironiquc.  paralysies  bulbaires  ont  été 
observées  dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  maladies  infeolieuses  :  fièvre 
typhoïde,  scarlatine,  diphtérie,  pneumococcie,  etc.,  ou  à  la  suite  de  certaines 
intoxieations  alimentaires. 

ÂBBiomie  pathologique.  —  Les  lésions  constalées  dans  certains  ras  sont 
identiques  à  celles  de  lu  poliencéphalile  supérieure  hémorragique;  d'ailleurs  la 
poliencéphalite  supérieure  et  la  poliencéphalite  Inférieure  aiguës  coexistent  par- 
fois. On  observe  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule  et  surles  coupes  de  bulbe 
des  foyers  hémorragiques  petits,  plus  ou  moins  nombreux,  et  des  ramolli'^sements 
miliaires.  Les  l<'-sions  sont  raaxima  sans  doute  au  niveau  des  noyaux,  au  niveau 
de  la  substance  grise,  mais  la  substance  blanche  e>L  également  atteinte.  Au 
microscope  on  voit  que  les  vaisseaux  sont  dilatés,  congestionnés,  les  gaines 
périvasculaires  remplies  de  leucocytes,  d'hématies,  de  corps  granuleux;  Tinfil- 
I ration  embryonnaire  s'étend  à  distance  des  vaisseaux.  Les  fibres  nerveuses, 
adjacentes  à  ces  foyers,  présentent  des  alléralions  très  apparentes  des  cylindres- 
axes  et  des  gaines  de  myéline;  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires  peuvent  être 
complètement  détruits  par  les  hémorragies. 

Les  lésions  bulbaires  dans  les  mala<lies  infeelieiises  n'ont  pas  toujours  le 
caractère  hémorragique,  souvent  elles  sont  bien  moins  accentuées.  11  est 
nécessaire  d'employer  des  méthodes  cytologiques,  telle  que  la  méthode  de 
Nissl,  pour  voir  les  modifications  des  cellules  des  noyaux.  Riegel(')  a  décrit  des 
altérations  cellulaires  très  apparentes. 

Eisenlohr  a  trouvé  des  microbes  dans  le  bulbe  d'un  typhique  ayant  succombé 
avec  des  signes  de  paralysie  bulbaire. 

Symptômes.  —  Parfois  le  début  des  paralysies  bulbaires  est  masqué  par  les 
signes  de  la  maladie  infectieuse  antérieure.  Souvent  ee  début  est  annoncé  par 
une  céphalée  violente,  des  vertiges,  de  la  douleur  de  la  nuque,  des  bourdonne- 
ments d'oreille,  des  frissons  et  de  la  fièvre. 

Les  signes  de  localisation  bulbaire  sont  très  faciles  à  reconnaître.  Le  malade 
a  de  la  dysphagie,  les  liquides  sont  rojetés  par  les  fosses  nasales;  la  dysarlhrie 
est  très  accusée.  La  langue,  les  lèvres,  le  voile  du  palais  sont  paralysés. 
Souvenl  les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  sont  aussi  atteints.  11  existe  une 
grande  faiblesse  des  extrémités.  Le  pouls  est  irrégulier  et  très  rapide,  le  rythme 
respiratoire  modifié,  la  température  se  maintient  entre  38  et  59  degrés.  Dès  l«- 
début  l'intelligence  semble  engourdie,  le  malade  est  somnolent,  l'état  devient 
bientôt  comateux.  La  mort  survient  en  général  dans  un  accès  de  suiïocation. 

L'affection,  dans  les  formes  aiguës,  dure  de  deux  à  six  Jours;  elle  peut  se 
prolonger  de  deux  à  trois  semaines. 

{*)  RiBCEL.  Recherche»  tnkroteopiquti  dan»  le  butte  dans  /««  mabuKu  (nfictitiutê  atguiê, 
m*  Congrès  des  médedas  et  des  nalnraiistes  Ichiques.  Prague,  18M. 
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Dam  les  paralysies  bulbaires  des  maladies  Infectieuses  la  guérison  a  élé 
parfois  observée.  Ainsi,  dans  trois  casdefièrre  typhoïde,  Eiseulobr  a  observé  des 
Symplftincs  hulbairos,  un  dos  malados  moiiruf,  les  doux  aulros  pnôriront. 

Au  cours  des  lualadios  infecliouses  un  grand  nombre  des  accidents  que  l'on 
rapporte  à  lu  <  myocxtrilile  aiguô  >  me  paraissent  appartenir  ù  la  pathologie 
bulbaire  et  non  cardiaque  ;  je  fais  allusion  à  ces  cas  où  Ton  observe  un  tableau 
clini<iu6  qui  se  traduit  par  raflaiblissement  progressif  des  conlracUons  du 
cœur,  une  chute  considérable  de  la  pression  artérielle,  une  pflleur  de  cire  delà 
face,  des  vomissemcots  répétés,  de  la  dyspnée  sans  signes  d'auscultation. 

Tnitemênt.  —  En  présence  d'accidents  bulbaires  aigus  il  faudra  surreiller 

avec  un  grand  soin  ralimenlation  pour  ovitor  aoo^s  de  sufToontion  mortels. 
Dos  révulsifs  au  niveau  de  la  nu<iuo,  le  calomel  à  l  inlérieur  sont  à  conseiller; 
on  emploiera  aussi  les  diiïérenls  traitements  des  maladies  infectieuses.  La 
thérapeutique,  devant  des  lésions  bulbaires  constituées,  est  bien  souTeat 
impuissante  à  conjurer  la  terminaison  fatale. 


CHAPITAE  IX 

PABALT8IB  BVLBAIRE  PR06KSS8ITB 
(PARALTSIB  LABI0-&L0880-LARTH6ÉB  PR0ORB88ITB) 

Synonymie  :  Paralysie  musculaire  progressive  do  la  langue,  du  voile  du  palais 
et  des  lèvres  (Duchenne);  paralysie  labio  glosso-patato-laryngée  (Charcot); 
paralysie  bulbaire  atro|)hique  progressive  (Leyden);  paralysie  bulbaire  chro* 

nique  progros'^ivc  fW'aclisinutli j ;  ]>;ira]Ysio  proi^ro-<i ve  des  noyaux  bulbaires 
(KUssmaul)  ;  policncéplialite  inréricure  chronique  (Weruicke). 

Hbitoriqm.  —  Duchenne  (de  Boulogne),  en  1860,  sous  le  titre  «  paralysie 
musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres  >,  décrivit 

unoallVciion  paralytique  «  qui  envahit  successivement  les  muscles  de  la  lanjçtu», 
ceux  du  voile  du  palais  et  l'orbiculaire  des  lèvres,  qui  produit  conséquemment 
des  troubles  progressifs  dans  Tarticulation  des  mots  et  dans  hi  déglutition,  qui, 
à  une  période  avancée,  se  complique  de  troubles  de  la  respiration,  dans  laquelle 
enfin  les  sujets  sucoombont  ou  à  l'impossibilité  do  s  aIim<'ntor  ou  pondant  une 
«vncope  ».  Quand  ilfitla  première  description  de  cette  allection,  Duchenne,  qui 
('étudiait  depuis  1853,  en  avait  observé  treize  cas. 

Avant  Duchenne  quelques  auteurs,  tel  Trousseau,  avaient  vu  et  publié  des 
faits  semblables.  Duménil,  en  1859,  avait  rapporté  une  observation  de  paralysie 
bulbaire  associée  à  l'atrophie  musculaire  proc^rossivo  ;  il  avait  même  signalé  la 
dégénérescence  des  nerfs  bulbaires  et  rachidiens.  Il  est  juste  cependant  de 
reconnaître  que  c'est  Duchenne  qui,  par  le  nombre  de  ses  cas  et  la  précision  de 
ses  descriptions,  attira  le  premier  l'atUmlion  des  médecins  sur  t  la  paralysie 
progressive  de  la  lanc^iio.  du  voile  f!u  p;il,ti<  et  de^  lèvres  ».  Trousseau  proposa 
à  cette  maladie  le  nom  de  paralysie  laLip-gio:»so-laryQgée,  il  considérait  l'atro* 
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phie  musculaire  ti  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  comme  des  Tariélés  de  k 
même  maladie. 

A  l'élrangcr  Bacrwinkel,  Schullz  [)ublièrcnt  des  observations.  Wachsniuth 
dénomma  la  maladie  paralysie  bulbaire  progressive,  il  supposait  qu'elle 
avait  son  siège  dans  le  bulbe  au  voisinage  des  noyaux  des  nerfs  crâniens. 
Cette  opinion  était  exacte  et  fût  confirmée  par  les  recherches  analomo- 

palliologiqucs. 

L.  Clarkc,  dans  un  r.T;  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  avec  atrophie  de 
la  langue,  constala  l'alropliie  des  cellules  nerveuses  du  noyau  de  l'hypoglosse 
et  des  noyaux  adjacents,  mais  cet  auteur  n'attacha  pas  une  grande  importance 
à  ce  fait. 

En  I80U  Charcol  el  JolTroy.  en  1870  Diirhcnnc  et  JolTroy  établirent  la  relation 
de  cnusalité  entre  les  phénomènes  paralytiques  constatés  en  clinique  el  les 
atrophies  cellulaires  des  noyaux  du  bulbe  qu'ils  observaient  avec  le  microscope. 
Leyden  arriva  aux  mêmes  conclusions  que  les  auteurs  fhinçais  sur  le  rôle  des 
lésions  cellulaires  du  bulbe.  Dans  ses  recherches  anatomiques  Leyden  constata 
la  dégénéralion  graisseuse  des  racines  médullaires  antérieures,  des  racines  de 
l'hypoglosse,  du  spinal,  du  lacial;  il  remarqua  la  dégénéralion  des  cordons 
antérieurs  et  latéraux  de  la  moelle,  l'atrophie  des  fibres  du  bulbe  et  la  dispari- 
lion  des  cellules  nerveuses  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  le  noyau 
de  l'hypoglosse.  Peu  apri's  Ktissmaulet  R.  Maier  observèrent  les  m(''mes  h'^^ions. 
De  nombreuses  observations  de  paralysie  labio-glosso-laryngée  ont  été  publiées 
depuis  celle  époque  déjà  lointaine,  elles  conOrment  les  descriptions  des 
précédente  auteurs. 

Quand  Charcot  eut  fait  connaître  la  sclérose  latérale  amyolrophique  et  eut 
«lécril  les  phénomènes  bulbaires  qui,  avec  une  très  grande  fréquence,  l'accom- 
pagnent, certains  ueurologisles  nièrent  l'existence  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngée  en  dehors  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Telle  fut  l'opinion  de 
Leyden,  Senator,  Vulpian,  Dejerine.  Ces  idées  furent  combattues  en  plusieurs 
circonstances  par  Charcol. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  par  lésion  des  noyaux  cellulaires  du  bulbe 
fut,  durant  la  première  période  de  son  histoire,  seule  envisagée  en  nosographie. 
Les  auteurs  ont  montré  cependant  qu'il  y  avait  lieu  de  décrire  des  types  cli- 
niques distincts  de  la  maladie  de  Duchenne.  C'est  ainsi  que,  sans  parler  des 
paralysies  labio-glosso-lnryngées  à  marche  aiguft  créées  par  les  hémorragies  ou 
les  ramollissements  du  bulbe,  on  apprit  à  connaître  :  les  paralysien  dites  pscudo- 
btdb€àre8  causées  par  des  lésions  cérébrales  ou  des  lésions  bilatérales  du  faisceau 
géniculé  dans  ton  trajet  corlico-bulbaire,  les  paralysies  bulbainê  basilaires  et 
nih'riiiques,  les  paralysies  bulbaires  sffns-  I>-<!'»î<  (inatomttfuen  actuellement 
appréciables  (paralysie  bulbaire  aslhénique,  syndrome  de  Erb).  On  trouvera 
dans  d'autres  parties  de  cet  ouvrage  l'histoire  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire, 
du  syndrome  de  Erb,  on  verra  ainsi  la  lente  évolution  des  idées  soutenues  pat 
les  analomisles  et  les  cliniciens.  Le  présent  chapitre  est  consacré  à  l'étude  de 
la  paralysie  bulbaire  progressive. 

ÉUalogie.  —  Quelques  auteurs  ont  signalé  une  forme  infantile  et  famiUeUe 
de  la  paralysie  bulbaire  progressive.  Fasio  (*}  Ta  observée  chez  une  femme  et 

(*)  Fazio.  Transmission  hérédiUiire  de  la  paralysie  bulbaire  prOJWWlWi  V*  CODgrèS  ds  IS 

Société  italienne  de  médecine  iolerne,  Romcj  octobre  1982. 
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son  fils;  l*enfnnl  avait  sept  ans  quand  dr-bultTiMil  chez  lui  les  premiers  sym 
plôrneo,  il  était  né  cinq  mois  avant  le  début  de  I'îiIVim  lion  hiilbain'  delà  ni-TC. 
Brissaud  et  Pierre  Marie  ('),  Charcot  (•)  ont  rapporté  1  histoire  de  deux  frères 
atteints  dans  leur  enfance.  Londe  {*)  a  consacré  à  celle  frav»  infantile  et  fami- 
liale de  la  paralysie  bulbaire  un  mémoire  Irës  doeumraié.  Je  mentionnerai 
aussi  une  monographie  récente  de  Georg  Peritz  (*).  Ce  qui  caractérise  cette 
variété  clinique,  outre  le  caractère  héréditaire  et  familial,  c'est  la  participation 
à.  la  paralysie  du  facial  supérieur. 

La  paralysie  bulbaire  chronique  est  plus  fréquente  dans  le  sexe  masculin  (64 
pour  100  d'après  Kûssmaul)  et  chez  l'adulle.  Elle  s'observe  surtout  entre  ."0  et 
(îO  ans.  Chez  r^nranl  elle  est  \ri'<  rnre.  Hoffmann  l'a  vue  à  11  ans,  Remak  à 
12  ans,  Iloppc-Seyler  à  14  ans.  Ce  dernier  auteur  aurait  observéaussi  un  enfant 
de  5  ans  qui,  depuis  sa  naissance,  était  atteint  de  paralysie  bulbaire. 

Les  causes  occasionnelles  de  la  maladie  sont,  il  ne  faut  pas  se  le  dissimuler, 
absolument  inconnues.  On  a  invoqué  le  rôle  de  la  fatigue,  du  surmenage  des 
muscles  des  lèvres  et  de  la  bouche  i  jonciirs  d'iii'^lrunienls  à  vent),  certains  ont 
incriminé  le  froid,  certains  ont  supposé  i  inlliicnce  du  mal  de  Uright.  Dans  les 
antécédents  d'un  bon  nombre  de  malades  on  retrouve  la  syphilis,  il  me  semble 
très  vraisemblable  que  cette  cause  doit  Atre  invoquée  relativement  souvent.  Pai^ 
fois  la  maladie  se  développe  dans  la  convalescence  de  certaines  aflVctions  graves. 
Très  fréquemment  l'étiologie  réelle  de  la  maladie,  sans  nul  doute  une  intoxica- 
tion, échappe  au  clinicien. 

*  Je  me  demande  si  certains  cas  de  paralysie  laUo-glosao^luTngée  ne  sont  pas 

dus  à  une  infection  originelle  existant  dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires  el 
gagnant  les  centres  par  les  voies  lyniphatiqaes  des  nerfs. 

Pathologie  comparée.  —  La  paralysie  labio-glosso-laryngéc  existe  chez  les 
bœufs  et  les  chevaux.  Il  mentionne  ce  fait,  car  il  est  toujoura  intéressant 
d'observer  dans  dilTércntes  espèces  animales  des  affections  dont  l'étiologie  chez 
l'homme  est  absolument  inconnue.  Kn  lîelffiqiie  et  en  Hollande,  «les  cas  i-olés 
de  paralysie  labio-glosso*laryngée  se  constatent  d'une  manière  permanente 
dans  la  race  chevaline.  On  désigne  Taffeetion  dans  ces  pays  sous  le  nom  de  mal 
de  gorge  du  Nord.  Laridon  el  Demeester  l'ont  constatée  trois  ou  quatre  fois 
chaque  année,  Vcrschuere  douze  fois  en  dix  ans,  Cadeac  l'a  rencontrée  chez  un 
cheval  hollandais  et  fait  remarquer  qu'on  ne  l'a  pas  observée  chez  les  chevaux 
nés  en  France.  Thomassen,  dans  une  autopsie  récemment  publiée,  a  trouvé 
dans  le  bulbe  du  cheval  des  lésions  identiques  à  celles  décrites  ches  Thomme 
dans  des  cas  semblables,  il  semble  vraisemblable  à  cet  auteur  que  la  cause  de 
la  maladie  du  cheval  doit  être  recherchée  dans  la  nourriture  où  pourrait  se 
développer  une  substance  toxique. 

iliMtorala  jMtbolOffIgiM.  —  Gniveilhier  et  Trousseau  avaient  constaté  Tatro- 

phie  des  racines  des  nerfs  bulbaires,  maïs  ce  fut  Charcot  qui  démontra  que  la 

paralysie  bulbaire  prof,'rcssivc  est  l'expression  clinique  de  la  h'sion  primitive  et 
sysléDiatique  des  noyaux  d' origine  des  nerfs  moteurs  crâniens  stluésdans  la  moitié 

{*)  Bbissaud  et  PiF.RRE  Marie.  Diplègie  faciale  totale  avse  panlyiia  gloMO-larjmge* 
cervicale  chez  deux  (rères.  ButL  méd.,  18Q3,  p.  1081. 
(*)  CBAacoT.  Midteine  moderne,  18'J.~,  p.  806. 

{*)  LoNDB.  Paralysie  bulbaire  pmf^ressive  infantile  et  familiale.  Revue  de  méd..  1893  etItOI. 
(*)  Georc  Psritz.  PieudobuUiàr  uitd  Bulbàrparalyêe  de»  Kindetedtere^  Berlin,  KKKc 
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inférieure  du  bulbe.  Ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  figure  15,  ces  noyaux  sont  ceux 
lies  seplvème,  neuvième,  dixième,  onzième  et  douzième  paires.  D  après  Charcot, 
les  lésions  du  noyau  de  l'hypoglosse  sont  les  plus  accentuées,  les  noyaux  du 
spinal,  du  facial  et  du  pneumogastrique  sont  moins  altérés.  Il  n'y  a  pas  de  règles 
précises  pour  l'intensité  des  lésions  au  niveau  des  diflérenls  noyaux;  suivant  les 
cas,  tel  groupe  cellulaire  sera  plus  ou  moins 
atteint.  Quand  on  examine  des  coupes  du 
bulbe  avec  la  méthode  de  Nissl,  on  voit,  au 
niveau  des  noyaux  moteurs,  que,  dans  les 
premiers  stades  de  l'afl'eclion,  les  éléments 
chromatophiles  diminuent  de  nombre,  se 
raréfient  à  la  périphérie  de  la  cellule  ou 
dans  les  denlriles;  des  masses  pigmentaires 
apparaissent.  Puis  le  noyau  devient  souvent 
excentrique,  sa  forme  est  irrégulière,  la 
chromatolyse  est  évidente,  le  cytoplasme  el 
le  karyoplasrae  sont  altérés,  les  prolonge 
ments  de  la  cellule  s'atrophient,  la  pigmen- 
tation devient  considérable.  Enfin  certaines 
cellules  disparaissent  complètement,  d'au- 
tres ne  sont  plus  représentées  que  par  un 
bloc  de  pigment  entouré  d'une  très  mince 
couche  de  substance  achromatiijue. 

Dans  un  même  noyau  il  n'est  pas  rare  de 
constater  que  l'altération  des  différentes 
cellules  est  inégale;  certaines  sont  très 
malades,  d'autres  au  contraire  presque 
intactes. 

Les  racines  de  l'hypoglosse,  du  pneumo- 
gastrique, du  spinal,  du  facial,  sont  fré- 
quemment amincies,  grisâtres.  Elle  présen- 
tent au  microscope  les  lésions  de  l'atrophie  dégénérative  avec  sclérose.  On  a 
constaté  parfois  un  léger  degré  d  épcndyraite. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  sur  les  lésions  cellulaires  de  la  paralysie  bul- 
baire progressive,  il  n'en  est  pas  de  même  sur  l'existence  des  lésions  de  la  sub- 
stance blanche.  C'est  là  cependant  une  question  importante  au  point  de  vue 
nosographique.  Dans  des  cas  rapportés  par  Charcot,  Duchenneet  Joffroy,  Duval 
et  Raymond,  Reinhold,  la  substance  blanche  n'a  pas  été  trouvée  altérée,  les  fais- 
ceaux pyramidaux  n'étaient  pas  .sclérosés.  Raymond  pense  que  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngéc  verse  presque  toujours  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique 
lorsqu'elle  n'est  pas  prématurément  interrompue  dans  son  évolution  et  que  la 
réciproque  est  vraie,  mais  il  admet  aussi  qu'il  existe  une  forme  de  paralysie 
labio-glo.sso-laryngée  indépendante  de  la  sclérose  latérale  amyotrophi<|ue.  Ley- 
den  ne  croit  pas  à  la  possibilité  de  l'altération  des  cellules  sans  lésions  de  la 
substance  blanche. 

Déjcrine,  depuis  1885,  a  soutenu  que,  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée, 
la  lésion  n'est  pas  localisée  aux  noyaux  bulbaires,  mais  qu'il  existe  aussi  une 
sclérose  des  pyramides  bulbaires.  Suivant  son  expression,  la  paralysie  bulbaire 
de  Duchenne  serait  une  sclérose  pyramidale  amyotrophique  à  marche  descen- 
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dante.  Déjenne  et  Thomas,  dans  un  article  récemment  publié,  écrivent  :  c  La 

paralysie  bulbaire  de  Duchenne  peut  se  rcnconirer  dans  (Ifux  condilions  :  ou 
bien  elle  l'vohio  pour  son  propre  rompto,  cVsl  la  forme  rln  itjiip.  rrUc  ipi'.i 
décrile  Ducliciinc  ;  ou  bien  elle  survient  au  cours  tle  la  sclérose  latérale  anivi>- 
truphique.  Dans  les  deux  cas,  la  lésion  des  noyaux  bulbaires  est  la  même  et  il  j 
0  parlicipalion  du  faisronu  pyramidal.  Ce  qui  le  démontre,  c'est  que  chez  les 
malades  (pii  prt'-sontcnl  le  tableau  clinique  pur  de  la  paralysie  bulbaire,  les 
réflexes  tendineux  sont  exagérés  ;  il  y  a  donc,  par  conséquent,  irritation  du 
faisceau  pyramidal,  [état  de  contracture  latente.  Au  contraire,  la  poliomyélilo 
chronique  ne  se  termine  pas  par  paralyûe  bulbaire.  C*esl  là  encore  une  parti- 
cularité indiquant  l'union  intime  existant  onlre  la  maladie  de  Charrot  d'une 
part  et  la  paralysie  labio-glos<o-larynf^ée  d  autre  part.  »  Il  serait  intéressant, 
je  crois,  dans  les  cas  de  paralysie  bulbaire  progressive,  de  faire  des  examens 
avec  le  procédé  de  Harchi.  On  constaterait  sans  doute  ainsi  des  dégénérations 
pyramidales  dans  des  cas  où  la  méthode  de  Weigerl  ne  montre  pas  de  sclé- 
rose npiMriinblc. 

L'atrophie  des  inusclcs  n'est  pas  toujoui  >  visible  à  l'œil  nu,  grâce  à  l'absence 
de  squelette  dans  les  riions  intéressées  qui  peut  empêcher  toute  déformation, 
et  à  l'abondante  lipomatose  interstitielle  qui  peut  la  masquer.  Duchenne  avait 
i>ié  d'aliord  l'atrophie  musculaire,  Charcot  la  dr-crivH  an  niveau  île  la  langue. 
Outre  la  diminution  du  volume  total,  on  constate  souvent  la  coloration  jauuillrc 
de  la  pointe  contrastant  avec  la  teinte  rouge  des  muscles  de  la  base  qui  sont 
conservés.  Au  microscope,  on  trouve  les  caractères  de  Tatrophie  aim|rfe,  dégé- 
néreseence  granulo-graisseuse,  disparition  de  la  substance  musculaire  dans  les 
gaines  qui  se  vidcnl,  prolifération  des  noyaux  du  sarcolemme,  accroissement 
du  tissu  interstitiel  et  adipeux.  La  dégénérescence  cireuse  a  été  constatée.  Les 
altérations  se  rencontrent  dans  la  langue,  les  lèvres,  le  pharynx  et  le  larynx. 

Symptômes.  —  C'est  lentement  et  insidieusement  que  débute  la  paralysie 
bulbaire  progressive  qui  doit  ainsi  ôlrc  nettement  différenciée  de  la  paralysie 
bulbaire  à  début  brusque,  apoplecliforme.  Cette  dernière  s'observe  dans  les 
cas  de  ramollissement  ou  d'hémorragie  du  bulbe. 

Les  prodromes  sont  exceptionnels;  ils  se  caractérisent  par  des  douleurs 
vagues,  des  sensations  de  tiraillement  <lans  la  rég^ion  de  la  nuque  et  du  cou. 
Leyden  a  observé  au  début  de  l'alTection  des  crises  de  dyspnée.  D'après 
Krishaber  et  quelques  auteurs,  la  perle  de  la  sensibilité  réflexe  du  pharynx 
existerait  dans  cette  période  prodromique.  Comme  l'a  fait  remarquer  G.  Gui' 
non,  ce  symptôme  paraît,  étant  donné  sa  banalité,  avoir  l>ien  peu  d'importance. 

C'est  par  des  troubles  de  la  ntolililé  de  la  langue  que  débute  ordinairement  la 
maladie.  Les  lettres  qui  demandent  pour  être  émises  le  concours  de  la  langue  sont 
mal  prononcées.  Ainsi  la  voyelle  t,  les  consonnes  r,  /,  d,  I,  «»  g,  le,  sont  très  mal 
articulées  et  finissent  par  disparaître  complètement  du  vocabulaire  du  malade. 
La  parole  est  empAtée,  la  langiie  est  lourde,  il  s'agit  en  somme  de  dysarthrie. 
L'examen  de  la  langue,  la  bouclie  étant  ouverte,  permet  de  constater  les 
troubles  de  la  motilité.  Dans  les  premières  périodes  de  raffecUon,  les  mouve- 
ments lie  la  langue  s'exécutent  avec  lenteur,  mais  plus  tard  on  voit  que  le 
malade  est  dans  l'incapacité  de  tirer  la  langue  au  dehors,  de  la  porter  en  haut 
vers  la  voûte  palatine,  de  la  mouvoir  latéralement.  Dans  les  phases  avancées,  la 
langue  est  flasque,  aplatie,  reste  sur  le  plancher  buccal.  Le  malade  fait,  pour 
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la  mouvoir,  d'énergiques  eL  ince^sunls  clVorl»,  mais  seules  se  produisent 
quelques  contractions  vermieolaires.  C'est  alors  que  Tanartlirie  est  absolue. 

La  langue  est  atrophiée^  elle  est  sillonnée  de  dépressions  et  do  mamelons,  on 
nperçoil  à  sa  surface  <l<"^  coiilr.'u  tioiis  vcriniciilairc^.  Onnnd  on  ])r;ilif[iie  la  pal- 
palion  iJc  l'ortrane,  on  a  une  sensation  c]e  llari-idilr  cl  de  mollesi-e  spéciale. 

La  réaclion  de  dégénérescence  peut  ùlre  masquée  longtemps  par  la  réaction 
normale  des  fibres  musculaires  intactes. 

La  inasliailioji  cl  le  premier  -A' /(/  (irVy/j/^jV/on  sont  g^nésparcette atrophie 

el  celte  paralysie  de  la  lanfjuc.  Il  c^l  fiétjuenf  de  voir  les  malades  rcporler  avec 
leurs  doigts  au  milieu  de  la  cavité  buccale  lc.'>  aliments  immobilisés  dans  la 
goutUëre  qui  sépare  les  dents  de  la  face  interne  des  joues,  puis  renverser  la 
tête  pour  les  Taire  tomber  dans  le  pharynx. 

La  ji'tnrli/>.!>'  //'  S  /èer.'.s  apparaît  bientôt.  Presque  tous  les  muscles  des  livres 
peuvent  être  envahis  à  une  certaine  période,  mais  c'est  le  muscle  orbiciilaire 
qui  est  atteint  le  premier  et  qui  souvent  reste  le  seul  pris.  Ensuite  sont  para 
lysés  les  muscles  de  la  houppe  du  menton^  le  carré  et  le  triangulaire  des  lèvres. 
Au  début,  on  s'aperçoit  que  les  lèvres  sont  peu  mobiles  lorsque  le  malade  parle, 
qu'il  les  serre  péniblement  rtine  contre  l'anlre  <|uand  on  lui  commande  d'exé- 
cuter ce  mouvement.  Il  est  incapable  de  faire  la  moue,  de  soiifiler,  de  siffler.  A 
un  stade  plus  avancé  de  l'aflecUon,  les  lèvres  sont  à  peu  près  immobiles,  la 
bouche  est  grande  ouverte  grâce  à  Taction  prédominante  et  non  compensée  des 
muscles  élévateurs  de  la  lèvre  «iipérieiire  et  de-^  muscles  de«  commissures.  Le 
faciès  est  alors  très  caractéristique,  le  inasipie  facial  a  un  air  hébété  avec  lequel 
contrastent  la  vivacité  du  regard  el  la  mobilité  des  yeux  qui  dénotent  l'inté- 
grité de  l'intelligence.  Si  Ton  vient  è  provoquer  le  rire,  le  patient  c  n'en  finit 
pliixlr  rire  i;  sa  bouche  reste  largement  ouverte  dans  une  sorte  de  rire  béte, 
inextinguible,  qui  donne  à  la  face  l'aspect  des  masques  de  la  comédie  antique 
(Trousseau).  Le  malade  est  obligé  de  rapprocher  ses  lèvres  inertes  avec  ses 
doigts  pour  fermer  la  bouche. 

Du  fait  de  cette  paralysie  des  lèvres  les  troubles  de  l'articulation  s'accentuent. 
Les  voyelles  o  el  u  disparaissent,  puis  les  consonnes  labi.'des  p  el  au^si  le- 
consonnes  qui  exigent  le  concours  indispensable  des  lèvres  :  m,  /',  v.  La 
voyelle  a  est  la  dernière  à  disparaître.  D'après  KQssmaul,  les  r  et  les  cA,  c'est-à- 
dire  les  son»  que  l'enfant  émet  les  derniers,  sont  les  premiers  qui  cessent  d'être 
proférés. 

L'atrophie  des  lèvres  est  parfois  assez  difficile  à  reconnaître  à  cause  de  la 
lipomatose  abondante.  Souvent  on  constate  des  contractions  iibrillaires  au  niveau 
des  lèvres  et  des  muscles  de  la  houppe  du  menton. 

La  pmviysie  du  voUe  du  prilais  s'annonce  par  des  modifications  du  timbre  de 
la  voix.  La  voix  est  nasonnéc.  Pour  arriver  à  parler,  le  malade  esl  oLIiu-é-  de 
fermer  l'orifice  des  fosses  nasales  en  se  pinçant  le  nez;  il  force  ainsi  la  colonne 
d'air  de  l'expiration  à  passer  à  travers  la  bouche  et  il  l'utilise  de  cette  façon  à 
la  prononciation.  Quand  on  examine  le  fond  de  la  gorge,  on  voil  que  le  voile 
du  palais  pend  inerte,  flasque,  tremblotant  sous  l'action  de  Tair  inspiré  ou 
expiré,  lorsque  la  respiration  est  énergiqtie. 

Quand  le  pharynx  est  paralysé,  les  troubles  de  la  déglutition  sont  beaucoup 
plus  accentués.  La  paralysie  du  pharynx  permet  en  effet  le  passage  des  ali> 
ments  dans  le  tube  respiratoire  et  la  paralysie  du  voile  du  palais  permet  leur 
retour  dans  les  fosses  nasales.  Aussi,  lorsque  la  maladie  en  esl  arrivée  à  ce  point. 
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les  difIQciiHés  pour  s'alimenter  soni  très  grandes.  Trousseau  a  fait  un  tablran 
très  remarquable  de  l'élal  de  ces  malades  :  <  peu  à  peu,  la  paralysie  fait  dos  pro- 
grès qui  sont  conlinus;  la  langue  est  comme  fixée  derrière  l'arcade  dentaire  infé- 
rieure, sa  base  et  sa  pointe  sont  également  immobiles,  aucun  mot  ne  peut  être 
prononcé  ;  le  premier  temps  de  la  déglutition  est  devenu  presque  eomplètc> 
ment  impossible  et  le  malade  a  recours  à  toute  espèce  de  stratagèmes  pour  per- 
mettre aux  aliments  de  pénétrer  dans  le  plinrvnx  ;  avor  st^s  doux  mains  il  essayo 
de  venir  en  aide  à  l'orbiculaire  dos  It'-vrcs  et  au  buccinalour  ;  on  le  voit,  appli- 
quant les  mains  sur  l'ouverture  buccale  el  les  joues,  se  livrer  à  des  elTorts  con- 
sidérables et  répétés  pour  faire  cheminer  le  bol  alimentaire  sur  la  langue  vers  le 
pharynx,  et  cependant  il  a  bien  soin  de  mûclier  ses  aliments  etd*en  faciliter  le 
f^'lissemenl  en  introduisant  dc<  liipiidcs  dans  sa  liouche  et  en  renversant  «:a  l(^te 
en  arrière;  enfin  il  réussit  parfois  h  avaler;  mais,  d'autres  fois,  la  contraction 
synergique  du  pharynx  se  fait  mal,  peu  d*alimenls  passent  dans  Tœsophage  et 
la  plus  grande  partie  est  rejetée  par  la  bouche  et  les  fosses  nasales,  dont 
rouverture  postérieure  esf  domouréc  inerte  par  le  fait  «le  la  paralysie  du  voile  du 
palais.  Ces  malheureux,  dont  l  appétit  est  resté  vif,  mettent  un  temps  considé- 
rable à  faire  leur  repas  et  perdent  la  moitié  des  aliments  qu'ils  ont  introduits 
dans  leur  bouche.  La  déglutition  des  liquides  est  souvent  très  difficile;  souvent 
quelques  parcelles  d*aliments  pénètrent  dans  le  larynx,  et  alors,  à  rhorrible 
supplice  de  ne  pouvoir  avaler,  vient  s'ajouter  l'cxtrôme  difficulté  de  tousser 
pour  se  débarrasser  des  aliments  introduits  dans  le  larynx  et  la  trachée; 
l'angoisse  est  extrême  ;  enfin,  après  de  nombreuses  mais  petites  secousses  de 
touXf  le  calme  est  rétabli.  On  voit  ainsi  que  ces  malades  sont  à  chaque  instant 
menacés  de  succomber  par  suffocation.  »  Aussi,  pour  évitçr  des  accidents 
graves,  est  on  obligé  de  recourir  à  l'alimentation  arliUcielie  par  la  sonde  œso- 
phagienne. 

La  pare^/sie  du  larynx,  qui  survient  à  une  époque  plus  ou  moins  tardive,  aug- 
mente WCOre  les  dangers  qui  peuvent  résulter  de  la  chute  des  aliments  dans 
les  voies  respiratoires.  De  là  résultent  parfois  des  bronchites  ou  de-;  broncho- 
pneumonies  dont  la  gravité  est  toujours  grande.  Krishaber  el  certains  auteurs 
ont  soutenu  que  la  chute  facile  des  aliments  dans  les  voies  resiunitoires  était 
due  à  rinsensibilité  du  pharynx  et  du  larynx  grAce  à  laquelle  la  feniMture  de 
la  glotle  par  conlraclion  réHexe  ne  se  faisait  plus.  JolTroy  a  fait  remarquer  très 
justement  que  i  on  n'observe  rien  de  semblable  dans  l'hystérie,  où  l'anesthésie 
pharyngée  est  cependant  pcNrlée  à  un  très  haut  degré. 

Par  la  paralysie  du  larynx  les  troubles  de  la  phonation  augmentent  encore, 
la  voix  devient  monotone,  incapable  de  moduler  ou  de  soutenir  les  sons.  L'alalie 
devient  presque  absolue.  Quand  le  malade  veut  essayer  de  parler,  on  n'entend 
plus  qu  un  son  faible,  parfois  une  sorte  de  bruit  doux  produit  par  le  passage  de 
Fair  dans  les  voies  respiratoires.  La  parole  ne  peut  même  plus  être  cbucholée, 
car  outre  qu'il  y  a  aphonie  plus  ou  moins  complète,  il  existe  encore  une  impos- 
sibilité de  l'articulation  î\  cause  de  la  paralysie  de  la  langue  et  des  lèvres.  \ 
l'examen  laryngoscopique,  on  constate  le  plus  souvent  i'écarlement  des  cordes 
vocales  dû  à  la  paralysie  des  constricteurs  de  la  glotte.  Dans  le  cas  de  paralysie 
des  abducteurs,  on  observe  le  rapprochement  des  cordes  vocales  ;  il  en  résulte 
delà  dvspnée  avec  tirage  qui  peut  nécessiter  la  trachéotomie. 

La  scnsUAlilë  est  généralement  normale,  on  ne  constate  pas  d'ancsthésie  delà 
face,  des  muqueuses  des  lèvres,  de  la  bouche,  du  voile  du  palais  da  pharynx. 
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Le  goût  ii*est  pas  altéré.  Dans  quelques  observations  cependant  sont  notés  des 

troubles  de  la  seDsibilité  obje<  ti\r  de  la  face,  la  perversion  ou  rabolilion  du 
goftl.  Certains  malades  accusent  (le<  seniatioiis  de  Icii-ion.  de  pre'^'^ion  dans 
leurs  muscles  alropliiés  ;  ces  sensulions  survieimeiil  ^urloul  pendant  l'acLivilé 
de  ces  muscles,  ainsi  pour  ceux  de  la  langue  durant  les  essais  de  parler.  On 
observe  parfois  une  <linuui/lion  de  Vacuité  auditive  qui  s'explique  par  ce  fait 
que,  b's  iiHi<i'l«_'s  du  voile  du  palais  ('laiil  paralysés,  l'ouvcrhin'  de  la  trompe 
d'Eustaclie  ne  se  fait  plus  duranl  les  mouveuienls  de  dégluliliou. 

Les  rcflejces  des  membres  el  lo  réflexe  massélério  sont  très  souvent  exagérés, 
ce  qui  montre  bien  les  rapports  intimes  de  la  paralysie  bulbaire  progressive 
avec  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  II  convient  touterois  de  remarquer  que 
nombre  d'auteurs  ont  écrit  que  les  réflexes  sont  parfois  diminués  ou  même 
abolis. 

Un  symptôme  important  de  la  paralysie  bulbaire  est  Véeoutement  de  la  $alive 
à  travers  les  lèvres  entr  ouverte^.  Berger  a  vu,  dans  un  cas,  que  la  quantité  de 
salive  rejelée  hors  de  la  bouche  variait  de  dOO  à  IKIO  eonliinètres  cubes  par 
24  heures.  Les  malades  onl  presque  constamment  un  mouchoir  ou  une  ser- 
viette dans  la  main  pour  s'essuyer  la  bouche.  La  salive  est  filante  et  visqueuse. 
Cet  écoulement  eontinud  de  la  salive  irrite  les  téguments  et  amène  souvent  une 
vive  rougeur  des  lèvres  el  du  menton.  D'après  Duchenne  (de  Bonlotîne)  cet 
écoulement  de  salive  résullerail  d'un  simple  phénoniène  mécanique.  La  salive 
incomplètement  avalée  par  suite  de  la  paralysie  de  la  langue  el  des  troubles  de 
la  déglutition  s'accumulerait  dans  la  boucbe  et  y  deviendrait  visqueuse  par  le 
long  séjour  qu'elle  y  fait.  D*aprës  Kayser  et  llallopeau  au  contraire,  il  y  aurait 
hv pcT'^éci  él ir)ii  de  salive  par  excitation  d'un  cpiiire  salivaire  bulbaire. 

^)uand  les  muscles  massélers  el  plérygoïdiens  sont  paralysés,  la  mâchoire  est 
tombante,  les  arcades  dentaires  ne  peuvent  plus  être  rapprochées,  les  mouve- 
ments d'adduction  n'eustent  plus.  La  maladie  entre  alora  dans  une  nouvelle 
phase,  car  des  Irouldes  respiratoires  et  cardiaques  graves  vont  apparaître. 

Le  malade  ne  pt'ut  plus  parler  sans  être  au^-^ilôt  essoufflé,  il  est  incapable  de 
faire  une  respiration  puissante,  de  se  moucher,  de  cracher,  d'éteindre  une 
bougie.  Les  simples  bronchites  sont  exceptionnellement  graves,  car  le  malade 
est  dans  l'impossibilité  de  tousser.  Les  mucosités  s'accumilleni  alof»  dans  les 
bronches  d'où  elles  ne  peuvent  ètn^  expulsées  et  l'asphyxie  arrive  rapidement. 
A  l'auscultation  en  général  on  n  entend  pas  de  râles,  car  la  respiration  est  trop 
faible.  Cette  impossibilité  de  la  toux  explique  aussi  la  gravité  des  accès  de 
êuffocation  causés  par  Tintroduction  de  parcelles  alimentairas  dans  les  voies 

aériennes. 

Les  trotibhs  du  cœur  se  manifestent  d'abord  par  l'accélération  permanente  ou 
non  du  pouls,  par  sa  faiblesse  et  son  irrégularité.  «  Ces  troubles  cardiaques,  dit 
Duchenne,  se  montrent  par  crises  et  sont  caractérisés  par  un  sentiment  de 
défaillance,  par  une  sorte  d'oppression  cardiaque  avec  anxi>'lé  extrême  et 
crainte  d'une  mort  prochaine,  par  une  tjrande  vitesse  (l-iO  pulsations)  avec  irré- 
gularité, intermittence  et  petitesse  du  pouls.  Â  l'auscultation  cardiaque  on 
n'Mitend  aucun  souffle,  mais  les  claquements  valvulaires  sont  très  confus,  le 
cœur  semble  8*agiter  dans  un  liquide,  la  face  est  très  pâle  et  les  yeux  sont 
ternes.  Alors  souvent  peut  survenir  nno  syncope  plus  ou  moins  longue.  C'est 
par  l'une  d'elles  que  se  termine  habituellement  ia  paralysie  labio-glosso» 
laryngée.  • 
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Marche.  Durée.  Terminaiem.  —  La  paralysie  bulbaire  qoe  noua  élu* 

dions  a,  comme  son  nom  l'indique,  une  marche  progressive.  Les  périodes  de 
n'ini^sion,  si  lanl  est  qu  elles  existent,  ont  une  durée  liùs  courte.  Si  quelques 
lioubies  de  la  température  (hyperllicrmic  ou  hypothermie)  paraissent  dus  à 
l'envahissement  de  certaines  régions  du  bulbe*  il  est  de  règle  que  l'affiectioii 
évolue  sans  fièvre.  Le  malade,  incapable  de  parler,  incapable  de  s'alimenter, 
épuisé  par  l'abondance  de  la  sécrétion  salivain*,  s'ain:iii,'rif ,  sf^  raflioctise.  Il 
assiste  à  80n  dépérissement,  ayant  conservé  la  plénitude  de  ses  facultés  intellec- 
tuelles. 

Certains  malades  meurent  par  inanition,  d'autres  par  tyneope^  troubles  du 
cceuretdala  respiration.  Certains  lomlx'nl  dans  une  sorte  de  torpeur,  de  som- 
nolence qui  annonce  la  terminaison  fatale,  iJautres  enfin  succon)!>ent  aux 
broncho-pneumonies  infectieuses  ou  gangreneuses  causées  par  la  dcglulition  de 
parcelles  alimentaires  scptiquee.  Dans  un  cas  de  Reinhold,  l'apparition  d'une 
myélite  bulbaire  aiguë  amena  la  mort  an  milieu  de  phénomènes  pseudo-ménin- 
gi  tiques. 

La  durée  moyenne  de  la  maladie  est  do  doux  à  trois  ans.  Certains  cas  évo- 
luent  rapidement  en  six  ou  sept  mois,  d'aulrcs  uu  coutrairc  plus  lentement  en 
quatre  ou  cinq  ans.  Chez  un  malade  de  Lejden,  l'affection  a  duré  sept  années. 

Le  prwuutie  est  toujours  fataL 

Formes  cliniques.  —  La  précédente  description  est  celle  de  la  paralysie 
bulbaire  progressive  typique,  ma»  d'autres  formes  cliniques  existent  La  para- 
lysie bulbaire  progressive  est,  comme  nous  l'avons  vu,  sous  la  dépendance  des 

lésions  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  aussi  s*cxplique-t-on  que  les  nnyatix 
moteurs  de  la  protubérance,  du  pédoncule  et  de  la  moelle  puissent  éire  éi;alc- 
nicnt  atteints.  Deux  formes  cliniques  principales  sont  ù  mentionner  :  la  forme 
bulbo-ponU>i[>édoncuIaire  et  la  forme  bulbo-spinale. 

La  forme  bulbo-ponto-pi'donculaire  est  relativement  rare,  car  la  mort  survient 
pénéralcmenl  quand  est  touché  le  pneumogastrique.  Le  noyau  de  Tabdiiecns,  le 
noyau  moteur  du  trijumeau  sout  atteints.  La  paralysie  peut  exister  dans  lo 
domaine  du  fiioud  supérieur  comme  dans  des  observations  de  Wachsmuth, 
Ëisenlohr,  Bemhardt,  Remak.  Les  noyaux  de  la  troisième  paire  enfin  sont  par^ 
lois  pris.  Romberg  a  observé  une  paralysie  bilatérale  du  muscle  droit  supérieur 
chez  un  individu  atteinl  de  paralysie  bulbaire  progressive;  Mobius  a  constaté 
l'insullisance  du  mouvement  de  couvergence  des  yeux;  llérard,  Georges  Guinon 
et  Parmentier,  Benedikt  ont  vu  aussi  l'association  de  l'ophtalmoplégie  à  la  para- 
lysie bulbaire. 

Dans  certains  cas  de  poliencépliafile  totale,  la  lésion  a  débuté  par  les  noyaux 
de  la  troisième  paire  pour  suivre  ensuite  une  marche  descendante.  Dans  un  cas 
de  Verger  (')  une  paralysie  atrophique  bilatérale  des  muscles  masticateurs  a 
marqué  le  début  d'un  processus  d'atrophie  musculaire  progressive. 

Dans  \ti  fOTDir  Iiulbù-itpinfilc  il  y  a  assoeialion  de  la  paralysie  bulbaire  aveC 
l'atrophie  musculaire.  Tantôt  la  parah>ie  bulbaire  survient  chez  un  malade  qui 
présentait  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long  une  atrophie  musculaire  pro- 
gressive spinale  (ces  cas  ne  sont  pas  aussi  rares  que  le  cfojait  Duchenne)  ;  tantôt 
l'atrophie  musculaire  spinale  apparaît  chez  un  malade  qui  déjà  avait  des  signes 

(•)  Vi  iK.KR.  CootribaUoa  à  Félode  des  paralysies  oueliafres  du  tryumeau.  Revue  neuroL, 
1900,  p.  iitii. 
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d*une  paralysie  bulbaire.  L'amyolrophie  débute  par  les  muscles  du  cou,  la  tête 

se  pMicJie  en  avant  el  perd  ses  mouvements  de  rotation.  Los  muscles  de  la  ccîn- 
turc  scapulaire  <',it r()|)Iii<'nt  ensuite,  puis  les  nm-rli  s  ,lu  hias  cl  de  1  avaiil  lira-^. 
enliu  les  muselés  de  la  main.  Souvent  l'alrophie  uuisculaire  n'arrive  pas  ù  son 
complet  développe  ment,  car  les  malades  meurent  rapidement  avec  des  sym- 
ptdmes  bulbaires. 

Nous  avons  vu  plus  haut  qu'il  oxi^Iail  des  rapports  trc-s  intimes  entre  la  para- 
lysie bulbaire  progressive  cl  la  sclérose  latérale  amyotropliiijue.  Ouand  les 
lésions  pyramidales  sont  très  accentuées,  on  observe  des  contractures,  du  do- 
nus  du  pied,  une  forte  exagération  des  réflexes. 

Parmi  les  formes  cliniiines  il  faut  encore  mentionner  la  "parahj^'u'  bulbaire 
chrnjiiqiie  unilatéiale.  llavd  (')  en  a  réeetnincrd  rap|»orté  une  (>l)SiM  \a(ii)ii.  Les 
cas  de  Pel,  Erb,  Wiener,  Gcrouzi,  se  rapprochent  de  la  paralysie  bul1>aire  aiguë. 

Di&gnmMe,  —  Le  diagnostic  d'une  paralysie  bulbaire  est  toujours  facile, 
mais  il  y  a  nécessité  de  savoir  quelle  est  sa  cause;  là  est  le  point  parfois  délicat 

en  elinique. 

Au  début  d'une  paralysie  bulbaire  progressive,  les  troubles  fonctionnels 
peuvent  faire  songer  è  une  angine,  k  une  pharyngite.  Duchenne  rapporte  [du- 
sicurs  erreurs  semblables.  Elles  seront  faciles  à  éviter  par  Tabsence  de  fièvre, 
de  douleur,  d'adénopalhie,  do  rouçreur.  d'innnninialion. 

Les  paralysies  du  voile  du  palais  consécutives  à  des  angines  diphtériques 
«l^tenninent  des  troubles  de  la  déglutition,  un  nasonnement  de  la  voix.  Cbez 
ces  malades  n'existent  pas  de  paralysies  de  la  langue,  des  lèvres,  du  larynx;  de 
plus,  on  peut  avoir  la  notion  de  l'angine  antérieure. 

La  p/irnlj/sie  faciale  double  donne  un  nia.s<|iie  qui  ressemble  à  eehii  de  la 
paralysie  labio-glosso-laryngée.  Cependant,  dans  la  paralysie  bulbaire  progres- 
sive, le  facial  supérieur  est  respecté.  De  plus,  dans  la  paralysie  faciale  double  il 
n'y  a  pas  de  troubles  du  pharynx,  de  la  langue,  du  larynx. 

Le  faciès  mtjopathiquc  pourrait  faire  songer  h  une  paralysie  bulbaire,  mais, 
chez  lo  myopathique,  on  constatera  la  dinicullé  do  l'occlusion  des  paupières, 
l'hypertrophie  des  lèvres,  l'absence  de  paralysie  de  la  langue  et  du  larynx.  La 
marche  de  la  maladie  est  très  dilTérente,  le  diagnostic  sera  toujours  facile. 

A  une  certaine  période  de  l'évolnlion  de  la  paralysie  bulbaire  le  trouble  «le 
l'articulation  peut  arriver  à  ce  point  que  l'alaUe  est  devenue  presque  absolue. 
Il  ne  faudra  pas  confondre  cet  état  avec  Vaphmie.  Le  mode  do  début  et  l'évo- 
lution sont  absolument  dissemblables,  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister. 

Le  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  étant  fait  chez  un  malade,  il  faut  déter- 
miner quelle  est  la  cause  de  celle-ci.  Pour  cela  on  précisera  le  mode  de  début, 
la  marche  de  la  maladie,  on  recherchera  les  symptômes  concomitants  el  la 
notion  étiologique.  Je  rappelle  que,  dans  la  paralysie  bulbaire  progressive 
chronique,  le  début  est  lent  et  insidieux;  successivement  la  langue,  les  lèvres, 
le  voile  du  palais,  les  muscles  masticateurs  sont  atteints;  les  muscles  s'atro- 
phient et  sont  le  siège  de  contractions  ilbrillaires,  la  réaction  de  dégénérescence 
est  habituelle,  l'intelligence  est  conservée  jusqu'à  la  Gn  de  la  maladie  qui  sur- 
vient le  plus  souvent  par  des  troubles  respiratoires  el  cardiaques. 

Vhémorragie,  le  ramollissement  du  bulbe,  ont  un  début  brusque.  Les 
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symplAmcs  pont  d'emblée  à  leur  maximum  d'intensité.  Les  phénomènes  para- 
lytiques sntii  on  ^'^('•nôrnl  nsymélrique».  Quand  le  malade  survil,  les  symptômes 
s'aniéliurcnl  IVéqucmnient. 

Les  tumntrsi  du  bulbe  donnent  rarement  lieu  à  un  syndrome  Iabio-g!osso> 
larynp>  bilatérnl  et  symétrique;  les  troubles  de  la  sensibilité  qui  font  défaut 
dans  la  maladie  fie  Dm-hrnne  cxi'iffnl  sonveiil  dans  \,'<  tiinioirs  du  lnil!»-.  Dan- 
ces  ilernières,  la  paralysie  unilatérale  ou  bilatérale  de^^  membres  est  loin  d'être 
rare.  De  plus  on  constate  parfois  des  signes  d'hypertension  inlracrânicnne. 

La  parulyiie  bulbaire  asthénigve^  le  syndrome  d'Erfo,  a  une  marche  spéciale. 
Dans  relie  alTec  lion,  la  paralysie  prédomine  dans  les  muscles  masticateurs  et 
«lan<  le  reloveur  de  la  fiaupièro  (plosjs),  quoique  la  paralysie  de  la  langue,  du 
vuile  du  palais,  du  pharynx  et  du  larynx  se  constatent  également.  Les  muscles 
sont  sujets  à  un  épuisement  précoce  qui  se  manifeste  au  moindre  «tTorL  Ainsi, 
pour  prendre  un  exemple,  le  malade  qui  parle  d'une  façon  très  claire  et  très 
nette  après  une  périoile  «le  repos,  devient  im  apable  d(>  se  faire  comprendre  au 
bout  de  quelques  instants.  La  myasthénie  est  non  seulement  bulbaire,  mais 
encore  spinale.  L'atrophie  musculaire  fait  défaut.  La  réaction  électrique  myastbé- 
nique,  caractérisée  par  un  épuisement  rapide  de  la  contractilité  musculaire, 
confirmera  le  diagnostic.  Des  périodes  de  rémission  et  même  d*amélioFation 
s'observent  au  cours  de  celte  afTeclion. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  U'oriyinc  cthr.brale  débute  le  plus  souvent  par  un 
ou  deux  ictus  apoplectiques  successirs.  Après  le  premier  ictus,  parfois  accom- 
pagné d'hémiplégie  persistante,  le  syndrome  labio-glosso- laryngé  n'est  qu'à 
peine  réali-i'-.  mai-^  après  le  serond  il  est  brusquement  constitué.  Il  reste  dans 
la  suite  tel  qu'il  est  à  ce  moment,  par  conséquent  on  n'observe  pas  la  marche 
progressive  de  la  paralysie  bulbaire  chronique.  Il  n*y  a  pas  d'atrophies  muscu- 
laires ni  de  tremblements  fibrillaires.  Les  pseudo^bulbaires  ont  le  plus  souvent 
un  certain  degré  d'hémiplégie  bilatérale  spasmodique,  ils  marchent  à  petits 
pas.  Leur  intelligence  est  aiïaiblie.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  sont 
fréquents. 

Des  tumeurs,  de»  gommes,  des  anévnsmes,  des  plaques  de  méningite  peu- 
vent comprimer  et  adultérer  les  nerfs  bulbaires  dans  la  réf,Mon  dr  la  base  du 
crâne,  d'où  des  parnbj^ic!^  ]isi'udo-biill"tin:i  if'orii/i)!''  ffi^iJ'iur.  Ces  (Ici  niércs  se 
reconnaîtront  facilement,  car  le  syndrome  bulbaire  n'est  presque  jamais  pur; 
d'autres  symptômes  sont  constatés,  comme  l'anesthésic  douloureuse  de  la  face, 
les  paralysies  oculaires,  les  vertiges,  Tiacoordinatioii  motrice,  etc.  La  céphal- 
algie qui  manque  dans  la  paralysie  bulbaire  vraie  est  ici  UD  signe  d'une  grande 
importance.  Souvent  elle  fera  penser  à  la  syphilis. 

Les  paralysies  pseudo- bulbaires  d'oriyinc  jtévrilique  ont  en  général  un  début 
plus  rapide  que  la  paralysie  bulbaire  progressive.  Les  troubles  ne  sont  pas 
toujours  limités  à  la  sphère  d'innervation  des  nerfs  bulbaires,  des  modifications 
de  la  sensibililé  sont  souvent  observées.  L'évolution  de  la  paralysie  bulbaire 
vraie  est  fatalement  progressive;  dans  la  polynévrite  des  nerfs  bulbaires,  les 
symptômes  rapidement  constitués  restent  stationnaires  et  même  peuvent  guérir 
complètement  (Déjerine-Klumpke). 

Il  ne  faut  pas  oublier  cnfm  que  l'on  peut  observer  des  phénomènes  bulbaires 
dans  le  cours  du  tabès,  de  la  scléroife  en  plnques,  de  la  sijringomiféfic.  Il  sera 
donc  toujours  nécessaire  de  rechercher  avec  soin  les  signes  de  ces  diilérentes 
affections  du  névraxe. 
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TraHement.  —  Ignorant  la  cause  de  la  paralysie  bulbaire,  nous  ne  possédons 
pas  de  moyens  d'enipc'cher  sa  marclie  progressive  et  fatale.  Le  traitement  anti* 

Byiihililique  inérilc  dï'lre  souvent  iiistiliié. 

Des  agenls  nu-dicamenlcux  mulliples  ont  (  té  essayés,  tels  que  l'ergot  de 
seigle,  la  strychnine,  le  nitrate  d'ai^ent,  le  ptiosphure  de  zinc,  la  picrotoxine, 
les  iodures.  Il  faut  avouer  que  les  résultats  obtenus  ont  été  fort  peu  favorables. 

On  pourra  faire  de  la  rc'vulsion  par  le  moyen  des  pointes  de  feu  sur  la  région 
de  la  nu«iue.  L'éloclricili'  est  à  conseiller,  soil  le  long  de  la  colonne  verléljralc 
(galvanisalioiij,soilau  niveau  des  muscles  atrophiés  et  paraly.sés  (galvanisation 
et  faradisation). 

La  salivation,  toujours  très  pénible  aux  malades,  pourra  être  diminuée  par 

r.-il  n  >piiie. 

^uand  surviennent  les  troubles  de  la  déglutition,  Usera  nécessaire  d'alimenter 
artificiellement  Im  malades  au  moyen  de  la  sonde.  On  évitera  ainsi  Tinanition 
et  les  dangers  de  rintroduction  des  corps  étrangers  dans  les  voies  aériennes. 

Ouand  cxisleront  des  areés  de  sufToenlinn  du«  à  la  paralysie  des  nuHcIe--  du 
Inrynx  rt  i]ue  Tasphyxle  sera  imminente,  il  conviendra  de  pratiquer  une 
Iracliéolomie. 


CHAPITRE  X 

LA  PARALYSIE  BULBAIRE  ASTH£NIQDE 
LE  SYNDROME  D'ERB 


Dans  le  groupe  des  paralysies  bulbaires,  il  est  nécessaire  d'envisager  un 
?vndrome  spérlnl,  réremment  introduit  dans  la  science  :  la  pnrnh/itii^  bxUtab'c 
asthénique.  Cette  allcction  est  encore  à  l'élude,  sa  place  nosologique  mal  déter- 
minée, aussi  nous  abstiendrons-nous  d'en  donner  une  définition  qui  ne  pourrait 
être  précise.  Au  cours  de  cet  article,  on  comprendra,  d'ailleurs,  comment  on  a 
été  conduit  à  décrire  des  paralysies  bulbaires  ou  mieux  bulbo-spinales  sans 
lésions  anatomiques,  quelles  sont  les  particularités  qui  les  caractérisent  et 
quelles  sont  les  conceptions  des  auteurs  sur  leur  origine. 

HiBtUri^oe,  —  Wilks('),  en  1877,  publia  robscrvalion  d'une  jeune  fille 
vigoureuse  qui  avait  été  frappée  de  paralysie;  elle  donnait  l'impression  d'une 
léthargique  ou  d'une  aboulique  plutôt  que  d'une  personne  paralysée.  Au  bout 
d'un  mois  se  produisit  une  aggravation  subite,  la  parole  devint  inintelligible, 
la  déglutition  très  difficile,  la  malade  n'avait  plus  la  force  de  tousser;  la  respi> 
r.'iliriii  s'tMiibarrassn,  la  mort  eut  lieu  en  quelques  heures.  A  lautopsie,  OU  ne 
trouva  aucune  lésion  du  bulbe  ni  du  .système  nerveux  central. 

Erb      au  Congrès  de  Wiesbaden,  en  1878,  et  dans  un  mémoire  paru  en  1879, 

(M  WiLRS.  On  cerebritis.  hy'^tcria  and  t>ulhar  pnr.-il.vsi8  aS  illustraUve  of  AuettOD  of  |h« 
corcbrospinil  cenires.  (lin/\t  Hosp.  Reports.  1877.  vol.  X.XII,  p.  7. 

(*>  w.  Ero.  Zur  Cnsui-tsk  der  buibiiroii  i.rihmunpori.  Ueb«r  ebMT  nsnen  vrahrscheinllcb 
Inilbiren  Symplomencomplex.  Arch,  f.  Pêydi.,  187U,  IX,  2. 
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rapporta  l'histoire  de  trois  malades  qui  présentèrent,  en  peu  de  temps  et  sans 
cause  connue,  des  signes  de  parésie  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  et  des 

nerfs  rorviraux  supéiionrs.  Trois  plu^mmëiics  étaient  siirlotil  accusés  :  une 
blépliaroplose  «luuble.  une  faibles-e  des  muscles  nia>-licaleurs,  une  parésie  des 
muscles  de  la  nuque.  En  dehors  de  ces  svuiplûnies,  un  observait  encore  une 
géne  de  la  déglutition,  de  la  faiblesse  des  mouvements  de  la  langue  et  des 
membres,  une  légère  parésie  du  facial  supérieur.  L'alrophie  musculaire  man* 
qunil  chez  les  nialadi-s;  la  sen-iMlilé  t'énéralf,  !(■<  fonctions  du  cerveau,  les 
sphincters,  les  pupilles  élaienl  normaux.  Les  accidents  présentaient  des  alterna- 
tives d'amélioration  et  d'aggravation.  Erb  décrivit  cet  ensaosble  de  symptômes 
sous  le  nom  de  «  nouveau  syndrome  vraisemblablement  d'origine  buUmire  >. 

0[iprnh('im  ('),  en  1887,  ol^crva  un  cas  semblable  à  ceux  décrits  par  Erb, 
i'aulop-^ic  fui  pratiquée,  on  constata  l'absence  de  toute  lésion  du  bulbe. 

Des  observations  nombreuses  furent  publiées  en  Allemagne  par  Bernhardt, 
Remak,  Hoppe,  assistant  de  Oppenheim,  Jolly,  Sirumpell,  Eisenlohr,  Senator. 
Les  travaux  de  ('io1dnam(*)  sont  particulièrement  importants,  il  a  isolé  un 
complexus  symptomatique  plus  va-'le  «pic  le  syndrome  de  Erb  en  réunissant 
dans  un  méuc  groupe  les  ob^'orvaliuns  où  l'on  constatait  <  l'abscDce  de  lésions 
grossières  attestée  soit  par  la  guérison,  soit  par  les  résultats  de  l'examen  hislo- 
logique,  dans  des  cas  où  des  phénomènes  de  paralysie  bulbaire  se  trouvaient 
asso(  i('s  à  <les  p}i,''rionièiies  de  paralysie  des  membres  et  du  tronc  ». 

En  France,  des  cas  ont  été  observés  par  J.-B.  Charcot  et  Marinesco,  Devic  et 
Roux,  Duniarest,  Brissaud  et  Lautzeiiberg,  Widal  et  Marinesco,  Pierre  Marie  et 
Roques.  Raymond  a  consacré  à  ce  sujet  plusieurs  de  ses  legons  cliniques. 

En  Italie,  Cardarelli,  Ma^salongo,  Murri,  etc.,  ont  publié  des  observations; 
en  l'.i  li;i<iue.  De  lîiick,  De  Buck  cl  Broeckaert. 

Dans  la  littérature  des  I^tats-Unis,  on  trouve  des  cas  rapportés  par  J.  Col- 
lins,  W.-E.  Paul,  S.  Brown,  BurrelMac  Carthy,  Down,  W.  Sinkler,  Ilugh  T. 
Patrick. 

r*armi  los  travnnx  d'ensemble,  il  faut  mentionner  les  thèses  inaugurale:  de 
Mme  Marie  Sossedoff(*),  de  V.  Ballet  ('),  les  revues  de  Wladimir  de  Hoblein  (■), 
de  Campbell  et  Bramwell(*)  et  surtoutia  très  importante  monographie  de  Oppen- 
heim (^).  J'aurai  l'occasion,  au  cours  de  cet  article,  de  citer  d'autres  mémoires. 

Synonymie.  —  Les  auteurs  ont  proposé  à  TalTection  des  noms  très  diffé- 
rents :  Myasthénie  grave  pseudo-paralytique  (Jolly);  Paralysie  bulbaire  sans 
lésions  anatomiques  (Oppenheim);  Poliomésencéphalomyélite  (Kalischer);  Para- 
lysie bulbaire  aslhénique  (Slriimpell)  ;  Paralysie  asthénique  (Fajerslajn);  Syn- 
drome paralytique  bulbo-spinal  vraisemblablement  curable  (Goldflam);  Para- 

(')  OiM'KMiKiM.  Ucber  ciiK'ti  Fall  vnn  cliinni^clier  progr.  Bulbarparalyse  oline  anato- 
miscÎH-ri  licfuiul.  l'ir-i  /ioi''*  Archir.  lîii  CVIII,  lss7. 

(*)  (ioLDi  L\M.  UeLer  einen  bciicinbar  hcilbarcn  bulbârparalylischen  Symptomcncomplcx 
mil  Bcihoihgung-  der  EzUvmiUiteo.  Deuttehe  ZeUtduift  f.  iVermnAclUiiMMM,  i80S,  Bd  IV. 
Ucft  5  cl  4. 

(>)  Mme  Uami  SoMBDorr.  OnUpin^on  à  VUuit  du  •ynifr'ome  de  Brh.  Thèse  loaug.  Ge- 
nève, 1806. 

(')  V.  Ballet.  La  paralysie bul^pinaUanthéni^  ou  eyndromede  t'i  ti.  Thèse  de  Paris,  1808. 
\\  I  ADiMiR  DP  HoLSTsiR.  La  peralyaie  liullMure  «sthéniqoe  ou  STodrome de  Erb.  Semaim 

mi'-l..  •JO  j.'in\i.T  IS06. 
("i  C.wu'iii  i.L  et  Hramwell.  MyaslIifMii.i  uravis.  Hrain.  l'.uK), 
(■J  Oppenhsim,  Die  myculheniiche  Paralyte.  Berlin,  l'JOl. 
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ysic  bulbaire  subaigue  à  lype  dcsceadant  (Marînesco);  Maladie  de  Erb  (Nurri); 
Maladie  de  KrI)  (kflililnni,  do  Wilks;  Syndrome  de  Erb  (Roques,  Ballet); 
Hypofinésie  de  Erb  (l-inizio). 

C'est  en  prenant  en  considération  les  éléments  les  plus  importants  du  syn- 
drome décrit  par  Erb  que  j'ai  choisi  Texpression  paralysie  bulbaire  asthénique. 

Symptômes.  —  Le  )»ude  de  début  de  la  myasthénie  bulbo<spinale  est  tantôt 
brusque,  tantôt  insidieux. 

La  céphalée  est  souvent  un  symptôme  prodromique.  Parfois  violente  et  loca- 
lis«'>e  à  la  région  occipitale,  elle  est  fréquemment  légère,  diffuse,  sans  siège 

précis.  Celle  cé|)halée  peut  so  montrer  lonf»lenip=  avniit  rnppnrition  des  accès, 
on,  au  conlraire,  les  précéder  iminédialrnuMit .  P;irf(ii^  la  "•cphnléo  rsl  arrom- 
pugnéc  de  poussées  congestivi's  au  niveau  de  lu  face,  d'élourdissemenls,  de 
sensations  subjectives  dans  le  domaine  des  nerfs  crflniens. 

Les  premiers  symplAnics  de  ralTcc  lioii  se  montrent,  d'une  façon  presque 
con>laiile,  dans  le  domaine  des  nerfs  du  pédoncnlo,  de  la  protubérance  et  du 
bulbe.  Ils  suivent  très  souvent  une  marche  descendante.  Dans  certaines  obser- 
vations cependant,  on  a  noté  que  raffeclion  avait  débuté  par  les  membres  in- 
férieurs ou  le  tronc.  Dans  ce  cas,  les  malades  constatent  que  leurs  forces  dimi- 
nuenl.  «pi'ils  -^(^  fntitruenl  rapiiicrncnt ;  ils  ne  peuvent  plu"^  monter  les  escaliers, 
ils  laissent  éclia|)per  les  objets  do  leurs  mains.  Un  malade  de  Jolly  tomba  -subi- 
tement dans  la  rue  et  fut  pris  pour  un  cpileptique;  un  malade  de  Slrùmpell, 
au  milieu  de  son  travail,  s'affaissa  sur  lui-même. 

Parfois  les  différents  territoires  nerveux  sont  envahis  lentement  les  uns  après 
les  aulres;  |)arfois,  au  conlraire,  très  rapidement.  Il  est  à  remanpier  que.  dés 
le  début,  les  phénomènes  paralytiques  présentent  les  caractères  de  mobilité,  de 
fugacité,  qui  constituent  une  des  caractéristiques  de  Taffeclion. 

Un  des  symptômes  de  début  parmi  les  plus  fréquents  est  le  ptosùi  *.  Souvent 
il  est  double,  mais  presque  toujours  plus  acceulué  (l'un  cAlé  (pio  de  Taulre. 
Les  paupières  sont  tombantes,  le  doigt  peut  les  soulever  sans  éprouver  de 
résistance,  mais  le  malade  a  de  grandes  diflicullés  à  les  relever;  souvent  il 
contracte  les  muscles  sourciliers  et  frontaux  pour  aider  le  releveur  parésié. 
La  blépharoplose  peut  s'accompagner  d^ophtalmopb'gic  extt'ryi>\  tri-néralement 
incomplète,  se  Iradtiisant  par  le  strabisme  et  la  diplopie.  ("loldnain  insislo  sur 
ce  que  l'ophtalmoplégie  est  souvent  le  premier  symptôme  de  la  maladie.  Dans 
quelques  cas,  tel  celui  de  Karplus,  cette  ophtalmoplégie  a  toujours  dominé 
dans  la  symptomatologie.  L'intermittence  du  ptosis  est  souvent  très  régulière. 
Ainsi  cher  une  malade  de  Dor  la  plose  palpébrale  sur>'enait  dans  les  conditions 
suivantes  :  le  matin  et  dans  la  journée,  après  un  long  repos,  les  yeux  étaient 
ouverts,  mais  aussitôt  que  la  malade  avait  fait,  durant  une  demi-heure,  des 
efforts  d'attention  visuelle,  les  yeux  se  fermaient  insensiblement  et,  à  ce 
moment,  elle  était  obligée  de  soulever  avec  ses  doigts  les  paupières.  La  muscu- 
lature inltTiif  de  l'œil  n'est  prescjue  jamais  touchée,  les  pupilles  réagissent 
bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodulion.  lirocco  dit  avoir  constaté,  chez  un 
patient,  l'épuisement  du  sphincter  de  l'iris. 

L'aspect  des  malades  est  déjà  très  particulier,  ils  se  présentent  avec  la  tête 
rejelée  en  arrière  pour  corriger  les  effets  du  ptosis,  avec  ùn  air  somnolent. 

(')  Voir  Wn.WUMD  et  SAE^ccR.  Die  iXeunlogie  du  Auga,  Bd  I,  p.  S19,  >Viesbaden,  1900. 
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Fie.  \ii  —  Facit'H  (ions  le  •  syn- 
dronic  (I  Krlj  •  (o|j!k«r\':ition  «le 
I'i«rrc  Marie  et  Ro^iues). 


Quand  survienl  la  paralysie  du  facial,  le  faciès  est  celui  des  paralysies  bulbaires. 
Le  vidage  fi.\e  el  immobile  perd  toute  expression,  le  front  et  les  tempes  sont 

lisses,  sans  plis  el  sans  rides.  Le  facial  inférieur 
est  moins  alteinl  que  le  facial  supérieur.  Quand  il 
est  paralysé  des  doux  côtés,  les  lèvres  laissent 
échapper  de  la  bouche  la  salive  el  les  aliments. 

Les  muscles  mo!;tityiieurs  sont  aussi  paralysés. 
Après  quelques  mouvcmcnls  de  la  milchoirc,  le 
malade  sarréie  épuisé.  On  comprend  combien 
ralimenlalion  peut  être  difficile  chez  de  tels  mala- 
des et  combien  le  pronostic  s'en  trouve  agprravé. 
Les  troubles  de  la  déglutition  sont  parfois  légers, 
parfois  très  intenses,  empêchant  même  le  passage 
des  liquides  et  nécessitant  l'alimentation  par  la 
sonde  œsophagienne. 

La  molililé  de  la  langue  est  presque  toujours 
altérée.  La  phonation  est  troublée  à  cause  des 
phénomènes  paréliques  du  voile  du  palais,  de  la 
langue,  des  lèvres  et  aussi  du  larynx.  Il  existe  des 
troubles  de  l'articulation  el  de  l'émission  des  sons.  La  voix  est  traînante, 
nasonnée.  Les  premières  paroles  sont  généralement  intelligibles,  mais  celles 
qui  suivent  sont  bredouillés.  Si  les  viuscles  du  larynx  sont  atteints,  on  peut 
constater  de  la  faiblesse  de  la  voix  el  même  de  l'aphonie.  Hoppe  a  constaté 
au  laryngoscope  lus  troubles  de  la  molilité  des  muscles  du  larynx. 

Non  seulement  les  muscles  innervés  par  les  nerfs  bulbaires  peuvent  êlre 
atteints,  mais  encore  les  muscles  du  cou  et  des  membres. 

La  pnrnhjsie  des  inu^cles  de  la  nuque  est  un  des  symptômes  les  plus  impor- 
tants de  la  myasthénie  bulbo-spinale.  La  tête  n'est  plus  maintenue  dans  sa 
situation  normale,  clic  tombe  en  avant  ou  en  arrière.  On  voit  des  malades  qui 
n'ont  plus  la  force  de  la  relever,  qui  la  soutiennent  avec  leurs  mains.  Celte 
attitude  est  caractéristique.  A  la  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  s'ajoute 
souvent  la  paralysie  des  muscles  rotateurs  du  ^cou,  principalement  du  sterno- 
cléido-mastoïdien. 

Si  la  paralysie  des  muscles  du  tronc  el  des  membres  existe,  comme  dans  les 
observations  de  Goldflam,  le  malade  reste  couché,  incapable  de  se  lever,  do 
marcher,  de  porter  le  moindre  objet.  Il  est  à  remarquer  que,  au  niveau  des 
membres,  la  paralysie  affecte  surtout  la  racine,  contrairement  à  ce  que  l'on 
observe  dans  les  cas  de  pol^'névrite  où  la  paralysie  atteint  son  maximum  aux 
extrémités. 

Les  paralysies  que  nous  venons  d'indiquer  présentent  des  caractères  très 
spéciaux  sur  lesquels  il  est  utile  d'insister. 

Ces  paralysies  sont  jnobiles  el  fugaces.  Ainsi  les  muscles  examinés  le  malin 
au  réveil  sont  capables  de  remplir  leurs  fonctions;  mais,  après  une  courte 
période  d'activité,  ils  perdent  cette  aptitude  el  semblent  transiloirement  para- 
lysés (Brissaud  et  Lantzenberg).  Tel  malade  peut  siffler  durant  quelques 
secondes  et  après  en  est  incapable,  tel  autre  ne  peut  éteindre  une  bougie  plus 
de  deux  fois  de  suite.  Chez  le  malade  de  Widal  et  de  Maiinesco,  la  voix  faible 
s'éteignait  peu  îi  peu  à  la  suite  des  efforts  de  la  parole  et  l'aphonie  complète 
survenait.  En  dehors  de  l'amyosthénie  subordonnée  aux  efforts  des  malades, 
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au  travail  musculaire,  on  observe,  au  cours  de  l'aflcction,  des  périodes  de 
rémtsskm  et  d'exacerbation  dont  Tapparilion  ne  semble  soumise  à  aucune 
règle  apparente.  Chez  la  femme,  les  périodes  moisimelles  amènent  souvent 

une  augmentation  de  sympl*^"!*"^  pnrf^fiqnes. 

L'atrophie  musculaire  est  extrêmement  rare,  elle  a  été  décrite  toutefois  dans 
certains  cas  de  syndrome  d'Erb,  notamment  par  Erb  lui-même,  Goidflam, 
Bernhardt,  Brissaud  et  Lantzenberg,  Koshewnikoff,  Laquer,  De  Buck.  Comme 

la  poliencéphalomyrlitf  peut  exister,  au  moins  temporairement,  sans  amyo 
frophies,  il  peut  y  avoir,  par  ce  fait,  une  dinicullé  de  diagno^»*  rnhv  l:i 
myasthénie  bulbo-spinalc  et  la  policncéphalorayélite  vraie.  Les  Iremblemenls 
fibrillaires  ont  été  exceptionnellement  signalés. 

LV  '  èfrririquc  des  musclos  a  acquis,  depuis  les  tniT»iix de  JoHy,  une 
grande  imftorlance.  On  savait  dt'  jà  rpic,  à  l'examen  clinique  ordinaire,  on  ne 
rencontre  pas  d  anomalies  fonctionnelles  au  moyen  de  l'électririh*.  mai<  JoUy 
a  montré  que  «  si  Ton  fait  agir  «ne  excitation  tétanisante  un  peu  plus  longue 
que  d'ordinaire,  soit  sur  le  nerf,  soit  sur  le  muscle,  on  voit  apparaître  le  phé- 
nomène de  la  fatigue  museulaire  provoquée  par  l'pxritafion  volilivr  ».  Oue  le 
courant  induit  soit  interrompu  périodiquement  pendant  qufhjUfs  secondes  ou 
bien  qu'on  le  laisse  agir  contiouellement,  on  voit  le  muscle,  d  abord  lorlcment 
contracté  arec  une  grande  rapidité,  tendre  k  perdre  peu  à  peu  cette  contraction, 
répondre  au  courant  induit  proloiiLr  par  une  courte  contraction,  comme  cela 
a  lieu  d'ordinaire  pour  le  courant  ^-^alvaniqne.  cl  enlin,  mais  li  és  vite,  ne  plu^; 
répondre  du  tout  à  l'excitation,  il  suftit  d'un  repos  d'une  mmuleoud'uu  renforce- 
ment du  courant  pour  que  le  muscle  recommence  à  fonctionner  comme  aupara- 
vant (Murri).  Jolly  propose  d'appeler  ce  mode  de  répondre  à  l'excilalion  électrique 
rrartinn  nitjasthénique,  il  déclare  qu'elle  est  très  semblable  h  la  rrnctiin  de 
l'épuisement  décrite  dès  18G8  par  lienedikt  qui  la  constata  chez  des  malades 
avec  lésions  des  hémisphères  cérébraux.  Jolly  afGnne  que  l'épuisement  produit 
dans  les  muscles,  soit  avec  l'excitation  voUtive,  soit  avec  le  courant  électrique, 
se  manifeste  pour  les  deux  également  chaque  fois  qu'il  s'est  produit  pour  l'un  ou 
pour  l'autre.  Murri  (')  chez  un  malade  a  observé  que,  quand  l'excitation  volitive 
était  devenue  très  peu  cfticacc,  le  courant  l'aradiquc  agissait  très  bien  et  que. 
quand  le  courant  faradique  n'agissait  plus  ou  agissait  peu,  la  volonté  était 
toujoun  efGcace.  La  réaction  myasthéniquc  de  Jolly  est  à  opposer  à  la  réaction 
myotonique  que  l'on  observe  dans  la  maladie  tie  Tliom*;en.  Ofipenheim,  dans  sa 
monographie,  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  de  la  réaction  myasthcnique, 
mais  il  fait  remarquer  qu'elle  n'est  ni  constante,  ni  pathugnomonique. 

Les  gphineten  sont  toujoura  normaux,  les  réflexes  tendineux  sont  générale- 
ment conservés,  parfois  légèrement  diminués.  La  sensibilité  est  normale  dans 
la  presque  totalité  des  cas.  Certains  malades  ont  des  sensations  de  brftiure,  des 
névralgies;  les  céphalées  sont  lum  d  être  rares. 

Les  troubles  psychiques  dans  la  règle  font  défaut.  J.  Gollins  dans  un  cas  a 
observé  de  la  confusion  mentale  aiguë  temporaire;  cet  auteur  y  voit  une  preuve 
en  faveur  <le  l'origine  infectieuse  ou  toxique  du  syndrome.  De  Buck  a  note 
chez  $ou  malade  une  certaine  dépression  morale. 

On  a  vn  parfois,  an  conn  de  rafleclion,  de  légères  élévations  de  température. 

La  myasthénie  bulbo-spinale  peut  être  associée  avec  la  maladie  de  Basedow. 

O  Moani.  Sur  un  cas  de  maladie  d'Erb.  Anh,  italienneê  de  btoL,  IMO,  p.  64. 

lOCOKOCS  OVILLÀtlI  i 
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Dans  (les  obscrvalions  de  K.  Meudel,  de  Oppciiheina,  de  Ilirschberg«rhysléric 
et  la  myasthénie  coexistaient  chez  le  mCme  malade. 

Marche.  Évolution.  Pronostic.  —  Dans  un  lypc  clinique  qui  paraît  fréquent, 
raiïcclion  dt'bulo  par  le  plosis  el  les  troubles  de  la  musculature  externe  des 
yeux,  puis  apparaissent  des  troubles  de  la  phonation,  de  la  déglutition,  de  la 
mastication,  enfin  les  muscles  de  la  nuque  et  du  tronc  se  prennent,  puis  ceux 
dos  inonibros  siipérioiirs  v\  iiifériours.  Dans  ce  lypo  |t,'ii-;iîl  juclifit;  le  nom  «le 
paralysie  dopcondantn  qui  a  <'-l»'-  proposé  par  certains  auteurs.  Quand  on  par- 
court les  diverses  observations,  on  se  ctuivaiuct  facilen>ent  que  le  mode  d«> 
début  de  Taflection  n*a  rien  de  fixe,  rien  d'immuable,  et  qu'il  peut  se  faire  ou 
par  les  membres  supérieurs  OU  par  les  nu-mbres  inférieurs. 

Abslraction  faite  de  eorlains  cas  h  évolution  aisj^ui"  ou  subaiguë,  celle-ci  est  le 
plus  souvent  lente  et  progressive.  La  maladie  dure  eu  général  une  ou  plusieurs 
années.  On  a  cité  des  cas  ayant  persisté  10, 15  et  même  55  ans.  Les  rémission» 
sont  fréquentes,  les  troubles  disparaissent  alors  en  totalité  on  en  partie  durant 
un  laps  de  temps  plus  ou  moins  lonf?. 

La  guérisun  de  cette  alVeclion  semble  douteuse,  toutefois  il  faut  remarquer 
que  certaines  rémissions  sont  très  prolongées. 

On  observe  souvent  dans  le  cours  do  la  myasthénie  bulbo^pinale  des  troubles 
r,'.<j)ir(ttoircs  séneujL-,  des  crises  caractérisées  par  de  la  cyanose,  r.w  .icccléra- 
tion  du  pouh,  (II*  la  géne  de  la  respiration  allant  jusqu'à  la  stillnralion.  C'est 
souvent  durant  ces  crises  que  se  produit  la  terminaison  fatale.  Chez  un  malade 
de  Jolly,  la  mort  survint  par  suite  de  troubles  de  la  déglutition  ayant 
amené  un  corps  étranger  des  voies  aériennes.  La  mort  subite  est  toujours  à 
craindre. 

Le  pronostic  est  très  sérieux,  puisque  Oppenheim,  dans  un  ouvrage  pulilié 
en  1901,  a  trouvé,  sur  un  total  de  58  cas,  2ù  d'entre  eux  ayant  eu  une  issue 
fatale. 

Diagnostic.  —  L'inlermiltenre,  la  fugacité  des  manifestations  de  la  myn'-tlié- 
nie  peut  faire  songer  à  l  hystérie,  mais  tous  les  stigmates  de  cette  névrose 
font  défaut.  De  même  on  reconnaîtra  facilemenl  la  neurasthénie  simple  ou  une 
maladie  d' .[ddison  au  début. 

La  paralysie  bulbaire  aslhéniqtic  sera  aisément  différeneiéc  d'aM'c  le« 
autres  paralysies  bulbaires  j)ar  son  mode  de  début,  son  évolution,  par  l'ensemble 
de  ses  symptômes.  Aussi  bien  les  paralysies  bulbaires  apoplecti formes  ont  un 
début  brusque,  les  symplftmes  atteignent  d'emblée  leur  maximum  d'inlensité: 
les  tumeurs  du  bulbe  donnent  rarement  lieu  à  des  symptômes  symétriques,  les 
troubles  de  la  sen'^ibilifé  <^ont  fréquents,  des  signes  d'hypertension  intra- 
crânicnne  peuvent  être  constatés. 

Dans  la  jnu  alysie  bulbaire  progressive  et  c/trontçue,  le  début  est  lent  et  insi> 
dieux;  successivement  la  langue,  les  lèvres,  le  voile  du  palais,  sont  touchés  ;  le 
facial  supérieur  et  le  nerf  moteur  oetilaire  eomnmn  ne  sont  pas  atteints:  les 
muscles  s'atrophient  et  sont  le  siège  de  contractions  librillaires  ;  la  réaction  de 
dégénérescence  est  habituelle.  On  voit  combien  ces  symptômes  sont  diflérents 
de  ceux  de  myasthénie  bulbo-spinale. 

Dans  la  myasthénie,  on  constate  souvent  l'insuflisance  fonctionnelle  dcs'princi- 
pales  branches  du  moteur  oculaire  commun;  on  pourrait  songer  à  la  syphili» 
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Cérébrale.  Dans  ce  cas  existent  de  la  céphalalgie,  des  vertiges,  de  la  lymphe- 
cytoso  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  syphilis  cérélmile  s*améliore  avec  le 

Iraitcmcnl  sju-cififpie. 

Dans  les  premières  phases  du  tabes^  on  observe  fréquenimonl  des  paralysies 
oculaires  dissociées  et  erratiques.  On  reconnattra  leur  origine  par  l'existence 
d'autres  signes  iabéliques  :  troubles  do  la  sensibilité,  des  réflexes,  signe 
d'Arirvll-HolxTlon,  examen  du  liquid<'  r('|ihaIo-ra(  Iiidirn. 

L'existence  des  symptômes  bulbaires  et  spinaux  de  la  inyaslliénie  permettra  de 
diagnusliquer  celle-ci  avec  Vophtalmoplégie  nucléaire  prayrcssive.  Eisenlohr  a 
émis  Topinion  que  la  paralysie  périodique  de  roculonmotenr  commun  avait  des 
relations  avec  la  myasthénie.  Pour  Oppenheim,  il  8*agii  d^aflîections  très  dilTé- 
rentes. 

Anatomie  juttbologiquB*  —  Dans  une  autopsie,  Of^nheim  a  noté  que  les 
préparations  histolo^iques  du  bulbe  ne  diiïéraienl  sous  aucun  rapport  de  celles 
qu'on  aurait  pu  faire  elioz  un  iiulivirlu  norninl.  l'cauroup  d'autres  ob'irrvations 
nécropsiques,  telles  que  celles  de  SUumpell,  Eisenlohr,  Hoppe,  JoIIy,  ont  été 
négatives;  aussi,  pour  un  grand  nombre  d*anteurs,  Taflection  que  nous  élu- 
dions est  décrite  sous  le  nom  de  c  paralysie  bulbaire  sans  lésions  anato- 

miques  ». 

Des  alli'ialinns  vasculaires  (congestion,  hémorragies  miliaires,  dégénération 
hyaline  des  parois  des  vaisseaux,  etc.)  ont  été  rencontrées  par  Kalischer, 
Murri,  Eisenlohr,  Wemicke,  Cbarcot  et  Marinesco,  etc. 

W'idalel  Mariiu  -ro, ayantéludië le névraxeavecla méthode  de  NissLonl  trouvé 
des  lésions  dans  les  noyaux  du  moteur  oculaire  externe,  du  facial,  <le  l'hypo- 
glosse, du  spinal,  dans  la  substance  grise  antérieure  cervicale  ainsi  que  dans 
les  nerfs  qui  émanent  de  ces  noyaux.  Dans  les  cellules  nerveuses,  on  constatait 
une  désint^ratlon  |das  ou  moins  accusée  des  éléments  chromatophîles;  la 
chrouinlolysc  se  présentait  sous  ses  trois  types  :  périnucléaire,  diffuse,  péri* 
phéri<|ue.  La  substance  achromatique  était  respectée. 

Des  lésions  des  cellules,  des  racines,  et  des  tissus  nerveux  ont  été  observées 
à  des  degrés  différents  par  Meyer,  Kalischer,  Murri,  Sossedoff-Glockner,  Elise 
von  Downarowicz.  Dejerine  et  Thomas  ont  noté  des  Ii'sions  limitées  de  l'érorce 
cérébrale  et  l'alroph if  dos  liltres  pyramidales  dans  leur  trajet  protuhéranliel  ot 
bulbaire.  Ils  rapprochent  ces  altérations  de  celles  que  l'on  observe  dans  les 
paralysies  pscudo-bulbaires.  D'ailleurs,  pour  ces  auteurs,  la  paralysie  bulbaire 
astbénique  est  moins  une  entité  morbide  qu'un  syndrome  comprenant  des 
aflecUon<  de  naltire  et  d'origine  dilTérentes. 

Des  altérations  des  libres  musculaires  de  la  langue  ont  été  signalées  par 
SosscdolT  et  Glockner.  Déjerine  et  Thomas  ont  également  observé,  au  niveau 
des  muscles  du  larynx  et  de  la  langue,  de  la  dégénératton  graisseuse,  mais  les 
auteurs  font  remarquer  que  ces  altérations  musculain  <  r,i  r  lalivemenl 
récentes  et  qu'il  e^t  vrai-emblable  que  chez  leur  malade  le  syndrome  bulbajre 
a  fait  son  apparition  avant  elles. 

Des  lésions  musculaires  d'une  tout  autre  nature  ont  été  décrites  par 
Laquer  et  C.  Weigert(').  Ces  auteurs  constatèrent,  à  Tautopsic  d'un  malade 
ayant  présenté  un  syndrome  d'Erb,  une  tumeur  maligne  du  thymus.  Les 

(')  Laocer  c\  c.  Wsiobst.  -Bettrtgs  car  Lehre  der  Erb'scheo  KraokheiL  NewnOofUihÊt 

C<ntralblalt,         p.  9M. 
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centres  nerveux  étaient  normaux.  Des  fragments  des  deltoïdes  et  da  dia- 
phragme ont  fait  l'objet  à'm  examen  hîstologique.  En  beaucoup  de  points  do 
]'rritiiy<ium  pxicrne  et  du  peritnypium  inlorne,  on  découvrait  des  nma;!  cellu- 
luires  disposés  en  minces  travccâ  entre  les  libres  contraclilos.  Ils  olîraienl  une 
grande  ressemblance  avec  ceux  qu'on  découvrait  sur  les  préparations  prove- 
nant de  la  tumeur  du  thymus,  ils  étaient  constitués  en  majeure  partie  par  des 
petites  collulcs  lymphoïdes;  à  leur  niveau,  les  fibres  conjonctives  étjiienl  raré- 
fiées. Pour  \\  i'i;j^orl,  il  s'agissait  là  de  niélaslases  musculaires  de  la  tumeur 
maligne  du  thymus.  Weigerl  a  insisté  sur  ce  qu'avait  de  remarquable  la 
coexistence  d'une  affection  du  thymus  et  d'une  myasthénie  bulbo-spinale 
grave.  Oppenheim  fait  mention  dans  son  ouvrage  d'un  cas  où  Hansemann  a 
trouvé  à  l'autopsie  un  lymphosarcome  du  lliyinus.  Weigert.  dans  un  nufre  cas 
de  myasthénie,  a  rencontré  à  l'autopsie  une  tumeur  du  raédiastm.  Goldflam(')a 
publié  récemment  le  résultat  d'une  autopsie  analogue  à  celles  précédemment 
citées;  il  a  rencontré  un  néoplasme  du  poumon.  Dans  les  muscles  exis* 
talent  des  foyers  microsropirpn-s  nombreux  de  cellules  rondes;  les  fîl>res 
musculaires  atrophiées  avaient  conservé  leur  structure  et  leur  sliialion.  L'au- 
teur pense  qu'il  s'agit  de  métastases  microscopiques  de  la  tumeur  du  poumon 
plutôt  que  de  productions  inflammatoires.  Link(*)a  va  dans  une  autopsie  la 
persistance  du  thymus  avec  des  infiltrations  dans  les  muscles  de  cellules  lym- 
phoïdes. 

On  a  parfois  noté  des  anomalies  de  développement  du  névraxe.  Oppenheim  a 
vu,  dans  une  autopsie,  un  défaut  de  formation  de  l'aqueduc  de  Sylvius.  Soiator 
a  constaté  des  altérations  congénitales  du  canal  de  l'épendyme  médullaire. 

En  somme,  les  examens  hislologiques  n'ont  montré  aucune  alléralion  bien 
déterminée  du  névraxe  «lans  les  autopsies  de  paralysie  bulbaire  asthénique.  Les 
lésious  qui  ont  été  décrites  ne  paraissent  pas  conslautes,  de  plus,  elles  ne 
peuvent  souvent  être  subordonnées  avec  exactitude  aux  symptômes  dinique- 
ment  observés.  Enfin,  dans  de  nombreux  cas,  on  n'a  trouvé  rien  d'anormal. 
Faut-il  en  conclure  avee  beaucoup  d'auteurs  que  la  myasthénie  n'a  pas  d'ana- 
tomie  pathologique,  «ju  il  s'agit  d'une  maladie  sans  lésions?  Je  ne  le  peii^o 
pas;  je  oe  crois  pas  qu'une  affection  qui,  dans  la  moitié  des  cas,  se  ter- 
mine par  la  mort,  soit  une  affection  sans  lésions.  Sans  doute  nos  techniques 
sont  insuffisantes.  11  est  probable  f|ii'avoc  des  moyens  d'inve-tip^alidn  nou- 
veaux, avec  des  méthodes  (|ui  perinellronl  de  voir  la  slruclure  intime  du  cyto- 
plasme et  du  karyoplasme  de  la  cellule  nerveuse,  qui  pcrmetlroul  d  interpréter 
les  adultérations  possibles  des  neurofibrilles,  on  arrivera  A  des  résultats  plus 
précis  (*). 

Étiologie.  Nature  de  la  maladie.  —  La  myasthénie  bulbo-spinale  semble 
plus  fréquente  dans  le  sexe  féminin.  EUe  est  rare  dans  la  premièra  enfance;  on 
a  remarqué  que  les  femmes  jeunes  sont  surtout  atteintes,  tandis  que,  chez 
l'homme,  l'affection  se  montre  à  un  âge  plus  avancé. 

(*)  Gmotlam.  Welleres  Qber  dia  aslheniscbe  Lahmung,  nebst  einem  ObdiicUonabeftiiul. 
XeuroL  CtnlralbkUU  190S.  D*  S  et  suivants. 
(*)  LtNK.  Démonstration  von  Ifusicelpnipnralen  bel  Myasthenia  içrravis.  XXVIT  Wanderver- 

iùtnmiwig  ('<•'■  sudv'-ft'lt'iitfrht'n  Xeurologen  un-l  Irri'iinizli'  zn  H'i  l'-u  l',adtH,  iiini  i'.Ki'J. 

(')  M.  le  prufesiruur  Nisbl  m'a  dit  récemnienl,  à  licidclborg,  qu'il  avail  examiné  deux  cas  ' 
de  |i.iialysis  bnlbaire  astbéniqua  et  constaté  d«s  lésions  très  évidentes  des  cettules  ner- 
veuses. 
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Dans'  plosieun  cas  la  maladie  semble  s'être  dér^oppée  après  «ma  maladie 

infectieuse,  l'érysiptia,  h  grippe.  La  tuberculose  n'esl  pas  «xeq>Uoim^e  chez 
les  malades.  Dans  un  cas  de  Preobrajpnski(')  un  garçon  de  quinze  ans  cl  sa 
mère,  après  avoir  mangé  du  caviar,  du  hareng  et  de  la  saucisse,  présenlèrenl 
des  signes  de  myasthénie  aiguë.  Dans  un  cas  de  Feinberg(')  les  symptômes  de 
la  paralysie  bulbaire  asthénique  évoluèrent  parallèlement  à  une  auto-intoxication 
d'origine  inleslinalc  duc  à  un  iléus.  Apn''S  la  gtiérison  de  celui-ci  le  symlrome 
d  Erb  disparut  progressivement,  mais  il  subsista  longtemps  de  ramyaslhénie. 
Feinberg  rappelle  l'action  semblable  de  certains  poisons  d'origine  animale  et 
notamment  de  la  botulotœdne.  Albu  a  anssi  attiré  l'attention  sur  le  rftle  joué 
par  Tauto-intoxicalion  gastro-intestinale  dans  la  production  de  la  myasthénie. 

Pout-ôtre  les  auto-intoxications  ont-elles  au5si  un  rAle  dans  la  genèse  de  la 
myasthénie.  Dans  des  observations  de  K.  Mendel,  de  Oppcnheim,  de  Hirsch- 
berg,  des  signes  évidents  d'insuffisance  rénale  coexistaient  STec  le  syndrome 
myasthénique.  Les  malades  de  SossedofT,  de  Dreschfeld  avaient  une  néphrite 
chronique.  Dans  un  cas  de  Senntor.  il  y  avait  cœxislmce  de  la  myasthénie  avec 
Talbumosurie  et  des  myélomes  multiples. 

Il  semble  évident  que  la  myasthénie  est  sous  la  dépendance  d'une  intoxi- 
cation, sans  qna  Yoa  puisse  encore  spécifier  avec  exactitude  s'il  s'agit  de 
poisons  minéramc,  végétaux,  microbiens  ou  cellulaires,  de  poisons  exogènes  ou 
endogènes. 

La  théorie  de  l'origine  toxique  de  la  myasthénie  est  aujourd'hui  soutenue 
par  de  nombreux  auteurs  :  Hoppe,  Pineles,  Murri,  Soasedoff,  Oppenheim, 
Goldflam,  Campbell  et  Bramwell,  Giese  et  Schultze,  Long  et  Wiki. 

Pour  Massalongo  la  myasthénie  est  une  névrose  motrirn  bulbo-spinale.  La 
raison  première  de  l'amyasthénie  doit  être  cherchée  dans  une  faiblesse  coni^é- 
nitale  liée  à  la  morphologie  même  des  éléments  moteurs  de  la  moelle  et  du 
mésencéi^ale.  Ceux-ci  sont  restés  petits,  incomplètement  développés.  A  l'état 
normal,  d'après  Massalongo,  lorsque  aucune  cause  morbide  n'intervient,  ces 
éléments  fonctionnent  assez  bien  malgré  leur  imperfection,  mais  il  suffit  qu'une 
cause  d'épuisement  survienne  pour  que  le  déficit  fonctionnel  de  ces  neurones 
apparaisse  tout  è  coup  et  que  la  myasthénie  s'installe. 

La  myasthénie  ne  me  parait  pas  devoir  être  conudérée  comme  une  névrose; 
il  s'agit  (l'une  intoxication.  Il  faudrait  déterminer  quels  éléments  du  système 
nerveux  influencent  les  poisons.  Peul-êlre  existe-t-il  des  types  de  tran.sition 
entre  les  poliencéphalomyéliles  vraies  et  la  myasthénie  bulbo-spinale.  Brissaud, 
qui  soutient  cette  opinion,  croit  que  la  paralysie  bulbaire  astÛnique  n'est  que 
le  degré  le  plus  léger  des  poliencéphaloniyélites. 

Le  vertii^c  paralysant  de  Grrlier,  le  Kubisagara  obsorvé  au  Japon  semblent 
avoir  des  rapports  avec  la  myasthénie. 

TraiÊemÊttt.  —  Durant  les  attaques  de  myasthénie  il  est  indispensable  de 

maintenir  les  malades  au  lit  et  de  leur  éviter  tout  cfTort,  toute  falit^ne.  Le  repos 
le  plus  absolu  leur  convient.  Si  la  mastication  et  la  déglutition  sont  très 
pénibles,  il  faut  faire  l'alimentation  artificielle  avec  la  sonde  œsophagienne, 
mais  avec  une  grande  prudence  pour  évttor  la  suffocation.  Quand  le  malade 

('(  F'nfionnAjKNSKi.  ymlsck,  1899,  p.  557. 

(V  iMNBERG.  Faii  7on  asthealicber  Bolblrparilyie in  Polge  von  Autointoiicstion.  iVintroL 

Centralblall,  1900,  p.  103. 
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mangera  seul,  on  aura  soin  de  lui  conseiller  des  pauses  fréquentes  entre  les 
inouvements  de  dégluti  lion  et  de  rester  au  repos  avant  et  après  les  repas. 

Oppenheim  a  insisté  sur  ce  que  la  thérapeutique  électrique  par  excitalioa 
faradique  ou  galvanique  des  muscles  est  dangereuse.  Seule  amu  pmnise  à 
doses  inod<T(^os  la  galvanisation  centrale. 

Mnrrî  a  appliqut',  pendant  plusieurs  semaines,  le  massape  sur  un  seul 
membre  inférieur  et  toujours  le  môme  afin  de  voir,  par  la  comparaison  avec  le 
membre  laissé  à  lui-même,  si  cette  cure  mécanique  avait  amené  une  augmen- 
tation de  la  force  musculaire.  Le  résultat  fut  négatif. 

De  nombreux  agents  médicamenteux  ont  été  préconisés  :  les  iodures,  la 
slrv-chnine,  le  fer,  l'arsenic,  Tergotine,  le  phosphore,  la  caféine.  Leur  influence 
est  très  douteuse. 

On  peut,  suivant  Texemple  de  Hurri,  faire  prendre  aux  malades  de  la  glycos« 
à  la  dose  de  100  i  150  grammes  par  jour;  elle  parait  indiquée  par  les  données 

que  Tournit  la  physiologie  relativement  à  la  contraction  musculaire. 

Raymond,  chez  un  myasthénique.  a  essayé  ropotln'Tapie  surrénale  et  con 
seille  de  donner  l'extrait  de  thymus  ;  Buzzard  croit  avoir  obtenu  dans  un  cas  de 
favorables  résultais  par  l'usage  de  la  tfayroldine. 

Quand  l'asthénie  est  très  prononcée  on  peut  avoir  de  bons  effets  par  les 
injections  de  sérum  artificiel. 

Dans  les  périodes  de  rémission,  il  faut  conseiller  aux  malades  le  séjour  dans 
les  montagnes  à  des  altitudes  modérées  ou  le  séjour  dans  les  forâta  :  ces  coicft 
ont  une  heureuse  influence  sur  leur  état  général. 
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Ce  diapilro  n'a  nullemont  la  iirélcntioii  d'imliquer  l'origine  ot  le  trajet  do  loiis 
les  faisceaux  qui  prenneul  pari  à  la  conslilulion  du  pédoncule,  de  la  prolubéranee, 
du  bulb«  et  de  la  moelle.  Nous  vouIods  seulement  donner  les  notions  les  plus 
imporlantes  que  Ton  a  obtenues,  en  anatomîe,  avec  la  méthode  des  dégénérations 
sfM'ondairrs.  Nous  onvisatrerons  succinctenicnf  :  1"  les  dé^énéralions  du  fais- 
ceau pyramidal;  2'  les  dr^t-ncra lions  descondanles  ronséculives  aux  I«''sions  du 
pédoncule;  ù"  les  dégénéralious  descendanles  consécutives  aux  lésions  trans- 
verses de  la  moelle;  ¥  les  dégénérations  ascendantes  consécutives  aux  lésions 
des  racines  postérieures;  5*  les  dégénérations  ascendantes  consécutives  aux 
lésions  transverses  de  la  moello. 

I.  Dëgénération  du  faisceau  pyramidal,  —  L'élude  do  la  détrénéralion  du  fais- 
ceau pyramidal  consécutive  aux  lésions  du  cerveau  a  élé  loul  d'abord  ont  reprise 
par  Tflrck  (4851-1855);  les  travaux  de  Gharcot,  Vulpian,  Lcyden,  Cornil,  etc., 
contribuèrent  ft  étendre  nos  connaissances  à  cet^ard;Ie  mémoire  de  Bouchard 
(186G)  est  demeuré  célèbre.  Dans  sa  thèse,  Brissaud  apporta  des  documonts 
nojivonuxet  traita  à  fond  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal.  Colle  question 
a  «railleurs  fait  un  grand  pas  à  la  suile  des  travaux  de  Fiechsig  sur  l'ana- 
tomie  et  le  développement  de  ce  faisceau  chez  le  fœtus. 

Pour  qu'une  lésion  du  cerveau  produise  une  d^;énération  secondaire  du 
faisceau  pyramidal,  il  faut  évidemment  que  cette  lésion  siège  sur  le  trajet  des 
fibres  pyramidale^,  el  do  j)lu^  il  est  nécessaire  qu'elle  soit  doslructivo:  «  'est 
aiti'^i  (ju  on  général  une  comj)ression  modérée,  telle  par  exemple  que  oello  |»ro- 
duilc  par  les  tumeurs  cérébrales,  ne  déUrmiue  pas  de  dégénération  secondaire 
Quelques  auteurs  pensent  que  la  destruction  de  la  substance  grise  de  Técorce 
des  circonvolutions  motrices  suffit  pour  produire  la  dégénération,  d'autres 
croient  que  la  lésion  de  la  substance  blanche  de  ces  circonvolutions  est  indis- 
pensable. 

Le  laps  de  temps  nécessaire  pour  constater  les  premières  traces  de  la  dégé- 
néralion  médullaire  serait  de  cinq  à  six  jours  (Bouchard)  après  le  moment  ob 
est  survenue  la  lésion  cérébrale  qui  lui  donne  naissance. 

Ces  premières  traces  consistent  dans  la  présence  de  corps  granuleux  au 
niveau  des  territoires  soumis  h  la  dégénération;  en  même  temps,  il  y  a  dis- 
parition des  cylindres-axes  des  libres  frappées  par  le  processus  morbide. 
Conjointement  le  tissu  interstitiel  s'épaissit  et  le  territoire  dégénéré  prend 

V.MàMuttaniLài  M 
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une  apparence  scléreuse,  ainsi  qu'on  peul  s'en  assurer  nolammenl  par  l  in- 
lense  coloration  rouge  que  lui  communique  le  carmin.  Pour  quelques  auteurs, 
il  s'agirait  là  d'une  véri la  1)1 0  inflainm  iliDn  du  lissu  conjonctif;  pour  il  autres, 
d'une  simple  proliri^ration  de  cohii-i-i  di  stinée  à  combler  les  vides  produits  par 
la  disparition  des  tubes  nerveux  dégénérés.  •  . 

Le  faisceau  pyramidal  prenant  naissance  dans  les  circonrolntions  motrices 
descend  dans  la  capsule  interne  dont  il  occupe  le  segment  postérieur,  puis  il 
gagne  le  pédoncule  cérébral. 

Dans  le  pied  du  pédoncule  cérébral,  on  peut  distinf^uer  trois  zones  :  le  faisceau 
interne,  le  faisceau  moyen,  le  faisceau  externe  ou  faisceau  de  Tiirck,  Abstrac- 
tion faite  du  faisceau  de  TOrck  qui  fait  son  apparition  seulement  dans  la  région 
sous-optique,  les  autres  fibres  du  pied  du  pédoncule  continuent  celles  que  l'on 
trouve  au  niveau  dn  ç^enon  et  du  «eornent  postérieur  de  la  rap'îule  interne.  En 
nous  basant  sur  un  très  grand  nombre  de  faits  analomo-cliniques,  nous  croyons 
qu'on  peut  admettre  que  le  faisceau  de  Tttrek  est  un  faisceau  tempororprolu^ 
bérantiel  i  dégénération  descendante.  Le  contingent  de  fibres  le  plus  impor- 
tant de  celle  voie  descendante  provient  de  la  troisième  circonvolution  tempo- 
rale (•).  En  dedans  du  faisceau  de  Tiirck  est  la  voie  pyramidale.  Le  plus  sou- 
vent, sa  dégénéralion,  quand  elle  csl  examinée  sur  les  coupes  traitées  par  la 
méthode  de  Weigert,  se  présente  sous  la  forme  d'un  triangle  à  base  antérieure 
et  i  sommet  postérieur  se  dirigeant  en  dehors  vers  le  locus  niger.  Le  sommet 
se  continue  par  les  filtres  du  pes  lemnîsrus  profond.  Sur  les  coupes  colorées, 
avec  le  procédé  de  Marcbi,  on  peut  constater  que  la  dégénération  de  la  voie 
pyramidale,  consécutive  A  des  lésions  corticales  ou  centrales  limitées,  est  tou- 
jours diffuse.  Dans  le  pied  du  pédoncule  comme  dans  le  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne  (*),  les  fibres  descendantes  de  la  motililé  sont  nu'lanprées  les 
linos  aux  autres  et  il  est  impossible  chez  l'homme,  contrairement  à  l'opinion 
expniiii  i!  par  les  auleurs,  de  spécifier  des  Icrritoires  distincts  pour  les  diffé- 
rents faisceaux  du  bras,  de  Tavant-bras,  de  la  jambe,  du  pied,  etc.  Quant  au 
faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule,  la  majeure  partie  de  ses  fibres  continue 
celles  dti  faisceau  fîi'tiirulé,  il  dégénère  h  la  suite  des  lésions  du  genou  de  la 
capsule  interne,  mais  il  faut  savoir  que  des  (ibres  pyramidales  s'y  rencontrent 
également.  Avec  le  procédé  de  Marchi,  on  peut  aisément  se  rendre  compte 
qu'entre  le  faisceau  interne  et  le  faisceau  moyen,  il  n*j  a  pas  de  démarcation 
nette.  Le  faisceau  interne  du  pied  du  pédoncule  est  orasidéré  comme  la  voie 
motrice  cérébrale  des  nerfs  bulbo  protubérnnliel«. 

Quand  existe  une  dégénéraliou  dans  la  zone  pyramidale  du  pied  du  pédon- 
cule, on  voit  souvent  cellensi  se  poursuivre  au  niveau  du  bord  antérieur  du 
locus  niger  et  se  terminer  dans  la  direction  du  ruban  de  Reil.  Ces  fibres  con- 
nviluent  le  pes  lennu^ruif  prnf'iin>l.  Le  pes  lemniscus  est  formé  de  petits  fasci- 
cules distincts  qui  pénètrent  dans  le  ruban  de  Reil,  repoussés  pour  ain.si  dire 
pjtr  tes  libres  transversales  postérieures  du  pont.  Les  fibres  du  pes  lemniscus 
profond  d^énèrmt  comme  la  grande  voU,  pyramidale  de  haut  en  bas;  ce  sont 
des  fibres  motrices  contrairement  à  l'opinion  de  Meynerl,  Flechsip^,  Obcrs- 
trîner,  Schlesinger,  qui  les  ont  considérées  comme  des  libres  ascendantes  à  rôle 

(■)  Pierre  Marie  et  Georges  Glillain-  Le  ftusceau  de  Tikrck  (làiseean  aztenie  du  pied 
du  pL><toncoIe).  Semaia»  métL,  15  juiUel  1903. 

(*)  piEBMt  MAaiB  et  GicMMsia  Goillain.  Exii(e441  an  cUnlque  des  leeaiiiatioas  dans  la 
capsule  internet  Simalnc  mM.,  VU  juin  I90S. 
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pcnsilif.  Pour  Hoche,  il  s'agit  de  fibres  allant  aux  noyaux  des  nerfs  crânjens. 
M.  el  M"""  Dt'jorino,  Lonp-,  pensent  que  le  pes  icmniscus  profond  est  une  voie 
pyramidale  aberrante,  ils  adineKent  que  les  fibres  en  question  réintègrent  la 
voie  pyramidale  a|wès  un  trajet  plus  on  moins  long.  Il  nous  paraît  assez  difficile 
de  dire  si  foutes  les  fibres  du  pes  lemniscus  profond  n'inlètfrent  la  voie  pyrami- 
<lali'  rl  doivent  rtre  regardées  comme  des  fibres  pyramidales  aberrantos,  on  bien 
si  certaines  d'entre  elles  ne  se  terminent  pas  dans  des  régions  adjacentes  au 
ruban  de  R«I.  Il  nous  a  semblé  en  effet,  en  examinant  les  coupes  de  la  protubé- 
rance annulaire*  que  les  fibres  pyramidales  en  dégénération  dans  le  ruban  de 
Reil  diminuaient  peu  à  peu  dénombre.  Il  convient  (rnjouler  que  le  nombre  des 
fibres  du  pes  lemniscus  profond  est  très  voriabh"  sniviitil  les  dilTérenls  cas.  La 
dégénération  du  pes  lemniscus  ne  se  constate  plus  au  niveau  de  1  entre-croise- 
ment sensitif. 

M.  et  M"*  Dcjcrine(')  désignent  sous  le  nom  de  pes  lemniscus  superficiel  m 
autre  système  de  fibres  aberrantes.  Voici  la  description  qu'ils  font  de  ces  fibres: 
«  On  voit  des  libres  se  détacher  du  deuxième  cinquième  externe  du  pied  du 
pédoncule,  se  diriger  obliquement  «i  bas  et  en  dedans,  croiser  la  face  libre  du 
pied  du  pédoncule  cérébral  en  formant  le  faisceau  en  écharpe  de  Féré.  Au 
niveau  du  sillon  pédonculo  prolubérantid,  elles  atteignent  le  bord  interne  du 
pied  du  pédoncule  cérébral  el  se  placent  en  dedans  de  son  faisceau  interne; 
dans  la  protubérance  elles  sont  refoulées  en  arrière  par  les  fibres  transversales 
de  la  protubérance  et  s'accolent  à  la  partie  interne  du  ruban  dé  Reil  médian  : 
plus  bas  elles  rentrent  dans  la  constitution  de  la  pyramide  bulbaire,  en  se  ler^ 
minant  dans  la  substance  grise  de  l'étage  antérieur  de  la  pml iili«'rance.  » 
M.  el  M"*  Déjerine  décrivent  encore  des  libres  aberrantes  poslero-cxleraes  : 
m  Parfois,  disent-ils,  on  voit  se  détacher  du  deoxitaie  cinquième  externe  de  la 
voie  pédonculaire  des  fibres  aberrantes  superficielles  qui,  à  rencontre  du  pes 
lemniscus  superficiel,  se  pnrlciif  en  haut,  en  arrière  et  en  dehors:  elirs  con 
tournent  le  faisceau  externe  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  puis  s'inflécliissenl 
en  dedans  au  voisinage  de  la  région  sous-oplique,  passent  en  avant  du  corps 
genouillé  interne  el  se  dirigent  vers  le  tubercule  quadrijumcau  antérieur.  »  Le 
pes  lemniscus  supcfficiel  et  les  fibres  aberrantes  postéro^xtemesnous  ont  paru 

être  très  rares. 

Dans  la  protubérance,  les  fibres  pyramidales  situées  dans  l'étage  antérieur  sont 
dissociées  par  les  fibres  transversales  du.  pont.  Plus  bas,  elles  se  réunissent  do 
nouveau  pour  former  la  pyramide  antérieure  du  bulbe  que  l'on  rencontre  sur 
les  coupes  jusqu'au  niveau  de  la  décussation.  r)nn'=  les  cas  de  dégénérations 
anciennes  du  faisceau  pyramidal,  les  faisceaux  transversaux  du  pont  paraissent 
hypertrophiés  du  côté  de  la  dégénération,  ils  sont  d'ailleurs  diminués  de 
nombre.  Cette  hypertrophie  apparente  des  fibres  transversales  du  i>ont  est  due 
à  ce  que,  certains  fascicules  du  faisceau  pyramidal  disparaissant, les  fibres  qui 
normalement  segmentent  ces  fascicules  viennent  au  contact  les  unes  des  autres. 
C'est  la  couche  des  libres  transversales  moyennes,  le  stralum  complexum,  qui 
a  surtout  cet  aspect  de  pseudô-byp«iîx>pliie. 

Des  fibres  aberrantes  et  des  collatérales  du  faisceau  pyramidal,  au  niveau  de 
la  protubérance  et  du  bulbe,  ont  été  décrites  par  différents  auteurs,  MiiralofT, 
Hoche,  Romanow,  Rothmann,  Rediich,  Probst.  Ce  dernier,  en  particulier,  a  vu 

(■)  M.  «t  11"*  DéiiBim.  Ânaton^  du  cfnlrw  ncrveiue,  t  II,  1901,  p.  58. 
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et  fîgiiré  de  nombreux  faisceaux  issus  àe  la  pyramide  dégénérée.  H  il*entre  pas 

dans  le  ciidre  de  cet  arliclo  de  discuter  cette  question  d'analomie. 

Sur  les  coupes  du  bulbe  passant  par  la  région  olivaire,  on  voit  que  la  voie 
motrice  forme  un  faisceau  qui  s'étend  depuis  la  scissure  médiane  jusqu'au  sillon 
colinlthal  ventral.  C'est  là  la  disposition  normale  du  faisceau  pyramidal.  Gepen> 
dnnt  on  ronstnlo  parfois  qno  lo<  fil)ros  s'étalent  au-devant  de  l'olive,  masquentsa 
s^iilhe  et  •s'étendent  jusqu'au  niveau  du  sillon  qui  la  sépare  du  pédoncule  cérébel- 
leux inférieur.  Cette  disposition  anormale  des  fibres  de  la  pyramide  bulbaire  a 
été  rencontrée  par  Flechsig,  Pick,  Van  Gehuchten,  Spiller,  Déjerine;  nous- 
mêmes  Tavons  vue  dans  plusieurs  cas. 

La  voie  pyramidale  au  niveau  du  bulbe  s'enlre-croise.  Cet  oiitre-eroisement, 
touteruis,  n'est  pas  total.  Parmi  les  fîbrcs  constitutives  de  la  pyramide  bulbaire 
descendant  dans  la  moelle,  on  peut  distinguer  trois  groupes  :  4*  les  fibres  pyra- 
midales croisées;  2°  les  fibres  pyramidales  homolalérales;  3"  les  fibres  pyrami- 
dales directes  du  cordon  antérieur  on  fllires  formant  le  faisceau  de  Tiiii  k. 

Les  fibres  pyramviales  croiaées  diminuent  de  nombre  à  mesure  que  l'on  exa- 
mine des  coupes  plus  inférieures  de  la  moelle;  celte  diminution  est  surtout 
accentuée  au-dessous  du  renflement  cervical  et  lombaire.  Sur  les  coupes  exa- 
minées avec  la  méthode  deWeigerl,  nous  avons  constaté  que  la  dégénération  du 
faisceau  pyramidal  croisé  se  rencontrait  encore  au  niveau  des  2"  et  ô"  segments 
sacrés,  mais  déjà  au  niveau  de  la  région  sacrée  supérieure  elle  est  fort  peu 
apparente.  L*eitamen  de  plusieurs  cas  avec  le  procédé  de  Marchi  nous  a  montré 
des  corps  ^;ranuleux  dans  toulc  la  moelle  sacrée;  nous  en  avons  même  aperçu, 
comme  Drjerinc  et  Thomas,  dans  la  partie  supérieure  du  fdum  terminale. 

Les  connexions  des  fibres  du  faisceau  pyramidal  avec  les  cellules  des  cornes 
ant^eures  ne  sont  pas  connues,  car  on  ne  peut  poursuivre  les  collatérales  du 
faisceau  pyramidal  dans  la  substance  grise.  Il  est  très  vraisemblable  que  ces 
collatérales  n'ont  pas  de  gaines  de  myéline.  Von  Monakow  pense  qu'entre  le 
neurone  des  cellules  radiculaires  et  le  ntMirone  des  fibres  pyramidales  il  existe 
un  système  cellulaire  intercalaire,  et  que  c'est  autour  de  ce  dernier  et  non  des 
grandes  cellules  motrices  que  se  fait  la  terminaison  du  faisceau  pyramidal. 

n  nous  a  semblé  que  souvent  le  retieulum  de  la  colonne  de  Clarke  était  moins 
den«e  et  les  cellules  de  cetic  zone  moins  nombreuses  du  e<Mé  de  la  dé^^énéralion 
pyramidale  ;  mais,  avec  le  procédé  de  Marchi,  nous  n'avons  pas  décelé  de  corps 
granuleux  dans  la  colonne  de  Clarke. 

En  condttsion,  on  peut  dire  que,  chez  Thomme,  on  n*a  aucune  noton  anato- 
mique  précise  sur  le  mode  de  terminaison  dans  la  substance  grise  médullaire 
des  fibres  du  faisceau  pyramidal  croisé.  On  ignore  où  se  dirigent  les  collatérale-î 
du  faisceau  pyramidal,  avec  quels  groupes  cellulaires  elles  sont  en  connexion  ; 
on  ignore  si  les  collatérales  du  faisceau  pyramidal  sont  en  relation  avec  les  cel- 
lules d'étages  différents,  avec  plusieurs  cellules  motrices,  si  elles  éineiient 
d'autres  collatérales  traversant  la  commissure  et  se  rendant  dans  la  substance 
grise  de  l'autre  moitié  de  la  moelle. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  dégénération  pyramidale,  nous  avons  re- 
marqué que  non  seulement  il  existait  une  zone  de  sdArose  très  apparente  dans 
le  cordon  latéral,  mais  encore  que  toute  une  moitié  de  la  moelle  était  atrophiée. 
Cette  réduction  de  volume  de  riieuii  moelle,  que  Klippel  et  Ferni(|ue  ont  aus-i 
observée,  coexiste  parfois  avec  une  hémiatropiiie  du  bulbe  et  de  la  protubérance. 

Lm  fibns  pyramidiUeB  homolatéraU»  ont  été  décrites  cbez  l'homme  et  chez 
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les  animaux.  Déjerine  et  Thomas  onl  consacré  à  ce  sujet  un  important  mémoire. 
La  dt'-i,'t''n(''ration  des  fibres  homolalérales  expliquerait,  pour  certains  auteurs, 
les  troubles  du  côté  sain  observés  chez  les  hémiplégiques.  Dans  un  travail  récem- 
ment publié      nous  nous  sommes  proposé  de  répondre  i  ces  trob  questions  : 

I*  Les  troubles  du  côté  sain  exislent^s  chez  les  hémiplégiques?  Si  oui,  dans 
quels  cas  se  montrent-ils  et  dans  quels  cas  sont-ils  absents? 

2"  Trouve-t-on,  chez  rhomnie,  en  cas  d'hémiplégie,  des  fibres  j^ramidalea 
dégénérées  dans  les  deux  cordons  latéraux  ? 

9*  La  dégénération  bilatérale,  si  elle  existe,  explique-t-eUe  les  phénomènes 
cliniques  ? 

L'examen  d'un  Ms>  grand  nombre  d'hémiplégiques  nous  a  convaincus  que  les 
troubles  du  côté  sain  sont  loin  d'être  la  règle  dans  les  hémiplégies  de  l'adulte 
où  les  lésions  sont  unilaléralen.  On  constate,  au  contraire,  ces  troubles  chez  les 
▼iwllards  hémiplégiques,  polyscléreux,  dont  tout  le  névraxe  est  vascularisé 
d'une  façon  anormale,  et  qui  présentent  souvent  des  foyers  de  désintôgralion 
lacunaire  bilatéraux  dans  le  cerveau  ou  la  protubérance.  Nous  pensons  que,  en 
présence  de  troubles  accentués  du  côté  sain  chez  un  hémiplégique,  il  faut  songer 
à  une  htaiiplég^e  incomplète  du  côté  sain. 

Au  point  do  vue  anatomique,  les  fibres  pyramidales  homolalérales  nous  onl 
paru  constantes  quand  on  examine  les  coupes  de  moelle  traitées  par  le  procédé 
de  Marchi.  Âu  contraire,  la  dégénération  homolalérale,  constatée  avec  la  mé> 
tbode  de  Weigert,  n'est  nettement  apparente  que  dans  les  cas  de  lésions  bOaté» 
raies.  Les  fibres  homolalérales  nous  ont  paru  presque  aussi  nombreuses  au-des- 
sous du  renflement  cervic  ni  qn'au-dessus  ;  il  semble  donc  qu'elles  sont  destinées 
surtout  aux  membres  inférieurs. 

Les  fibres  pyramidales  homolalérales  proviennent,  pour  nous,  de  la  pyramide 
dégénérée,  ce  qu'ont  constaté  aussi  M.  et  M"*  Déjerine. 

Nous  rejetons  l'opinion  de  Marchi  et  de  Ugolotti,  qui  veulent  que  les  fibres 
homolalérales  soient  amenées  dans  le  faisceau  pyramidal  du  côté  opposé  h  la 
lésion  par  l'intermédiaire  du  corps  calleux.  L'hypothèse  de  Rothmann  admet- 
tant une  compression  des  fibres  saines  par  les  fibres  en  dégénération  au  niveau 
de  l'oitre-croisemenl  ne  nous  paraît  pas  exacte  devant  les  constatations  que 
nons  avons  faites  de  fibres  provenant  directement  de  la  pyramide  en  dégénéra- 
lion  et  descendant  dans  le  cordon  latéral.  Nous  n'avons  jamais  constaté,  comme 
Sherrington,  Unvenicht,  VierhufT,  Déjerine  et  Spiller,  le  passagedans  la  moelle 
des  fibres  dégénérées  dHm  faisceau  pyramidal  dans  l'autre  à  travers  les  com- 
missures. Pour  nous,  les  fibres  homolatérales  proviennent  de  la  i^mide  dégé> 
nérée. 

Nous  ne  pensons  pas  que  la  dégénération  des  fibres  homolalérales  explique 
les  troubles  observée  du  côté  sain  chez  les  hémiplégiques;  les  fibres  homolaté- 
rales, en  effet,  sont  constantes  et  on  devrait  par  conséquent  observer  des  troubles 
du  côté  sain  dans  tous  les  cas  d'hémiplégie,  ce  qui  n'est  pas.  D'autre  part,  les 
fibres  homolalérales  sont  peu  nombreuses  et  nous  ne  croyons  pas  qu'elles  puis- 
sent avoir  une  influenco  suffisante  pour  amener  la  diminution  de  la  ttaté  mus- 
culaire, l'exagération  des  réfloces,  le  donus  du  pied,  etc.  D'après  oe  que  nous 
en<eigne  la  physiologie  générale  du  ^tème  nerveux,  leur  influence,  si  eUe 
existe,  doit  être  vile  suppléée. 

(>)  Piams  Mamk  el  Gboiigss  Guillain.  Le  faisceau  iqnramidal  homolaléral;  la  eôté  saîo 
dm  lièDii|ri^H|uaa  (étude  anatonuHdinlqm).  Jlmif  dt  mU^  oclobra  IMS. 
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Les  lésions  hémisphériques  et  proluhéranlielles  bilatérales  sont  très  fré- 
quentes; ce  sont  elles  qui  tiennent  sous  leur  dépendance  au  point  de  vue  cli- 
titgt(«  les  trouMes  dit  cM6  aain  obserrés  ehoc  les  hémiplégiques,  au  pcmt  de  me 
anatomo-peUhohffique  les  grosses  dégéniratrans  bomolatérales. 

Ln  dégénéraiion  du  f a i^ccou  pfframiial  direct  est  connue  depuîs  les  tra- 
vaux de  L.  Tûrck,  Bouchard. 

Si  l'on  considère  les  schémas  du  faisceau  pyramidal  direct  que  l'on  trouve 
dans  les  traités  d'anatomie  nerveuse  les  plus  récents,  tels  que  ceux  de  Van 
Geliu(  ht(  □,  de  Edinger,  de  Olxrsteiner,  de  Charpy,  etc.,  on  voit  que  le  terri- 
toire (lu  faisceau  pyramidal  direct  occupa»  environ  In  moitié  inlerne  du  rordon 
antérieur.  Les  auteurs  insistent  d'ailleurs  sur  les  variations  de  situation  du  fais- 
ceau de  Tfirck. 

Dans  le  traité  d*anatomie  de  Poirier  et  Charpy  ('),  nous  trouvons  une  des- 

criplion  du  faisceau  pyramidal  dirort  que  nous  croyons  utile  de  reprodiiirr, 
car  elle  synlhélise  très  bien  les  opinions  arlncllo^.  «  Le  faiscerni  pyraniitial 
direct,  écrit  M.  Charpy,  occupe  dans  le  cordon  anlcrieur  la  lace  interne  du  sil- 
lon médian  sous  forme  d'un  champ  quadrangulaire  ou  elliptique,  qui  est  limité 
sur  sa  face  externe  parle  faisceau  fondamental  antérieur  ;  en  avant  il  est  super- 
ficiel sous  la  pie-m^re,  en  arrière  il  es!  intimement  uni  à  la  commissure  blanche. 
Sa  surface  équivaut,  en  moyenne,  au  tiers  de  celle  des  voies  pyramidales  laté- 
rales. Le  faisceau  de  Ttkrdc  est  remarquable  par  ses  variations. .  Dans  son 
volume  moyen,  il  occupe  la  partie  interne  du  cordon  antérieur  et  une  bande 
assez  étroite  à  la  périphérie  de  la  moelle;  il  se  termine  nu  milieti  de  la  région 
dorsale.  Étroit,  il  se  confine  à  la  face  interne  du  sillon  médian  et  linit  au-des- 
SOU8  du  renflement  cervical  ou  même  au  milieu  de  ce  renilement.  Si,  au  con- 
traire, il  est  de  grand  volume,  qu'il  représente  la  moitié  ou  plus  des  voies  pyra- 
midales, il  s'étale  et  déborde  sur  la  face  externe  de  la  moelle,  s'élendanl  jus- 
qu'aux racines  antérieures:  il  so  détache  alors  en  saillio  comme  le  rordon 
postérieur;  un  sillon,  dit  intermédiaire  antérieur, le  limite  en  dehors  à  la  région 
cervicale,  et  ses  fibres  se  prolongent  sur  la  plus  grande  partie  de  la  moelle;  au 
moins  les  a-t-on  constatées  jusqu'aux  troisième  et  quatritene  nerfs  sacrés  et 
même  jusqu'au  conus  terminal  (Déjerine).  Ci-s  variations  s'étendent  plus  loin 
encore  :  il  peut  manquer  complètement  ou,  inversement,  nbsorl)er  la  presque 
totalité  du  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  latéral  n'étant  plus  que  la  di.\iùme 
partie  du  faisceau  toûkl;  fréqumnment,  enfin,  il  est  asymétrique  de  droite  à 
^  iuriie.  Comme  le  faisceau  pyramidal  croisé  dont  il  n'est  qu'une  partie  séparée 
dans  la  moelle,  fusionnée  dans  le  cerveau,  le  faisceau  antériewr  prOvierU  des 
cellules  nerveuses  de  l'écorce  hénmphérique.  * 

Cette  citation,  que  nous  avons  roproduits  avec  intention,  montre  quelle  est 
l'opinion  de  tous  les  anatomistes  actuels.  Le  faisceau  pyramidal  direct,  ensei- 
gnent-ils, provenant  des  cellules  nerveuses  de  l'écorce,  occupe  dans  la  moelle 
une  situation  assez  variable;  souvent  il  s'étale  et  déborde  sur  la  face  externe  de 
la  moelle. 

Une  telle  conception  du  faisceau  pyramidal  direct,  une  telle  description  ana- 
tomique  ne  nous  paraissent  pas  absolument  exactesÉ  Sans  nier  les  variations 
possibles  dans  rentra-croisement  des  {^ramidea  nous  pensons,  toutefois,  que 

(')  PiKnnr.  Mmul  «  l  GF.onoEs  Glill^in.  Le  faisccau  |qrramld»l  direct  et  le  faisceau  en 
croUsanl.  Semante  méd.,  SI  janvier  1UU3. 
V*)  PonoBR  et  CVABry.  .TruîM  tTanatomU  AKmatiM,  S*  éd.»  t*  Ul^  p.  106.  Paria,  iMM. 
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CCS  variations  sont  assez  rares  et  que  les  apparences  différentes  sous  lesquelles 
se  présente  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direct  répondent  surtout  à 
des  lésions  primitives  différentes. 

Par  l'examen  de  nos  multiples  préparalions,  nous  avons  été  amenés  à  ces 
constalalions  que,  tout  en  tenant  compte  des  variations  du  faisceau  pj'ramidal 
direct,  on  peut  distinguer  dans  sa  dé- 
génération deux  aspects  principaux 
et  différents  :  tantôt  elle  est  très 
limitée,  occupe  un  tout  petit  espace 
au  niveau  du  sillon  médian  antérieur 
et  n'est,  avec  la  méthode  de  Weipcrl, 
visible  que  sur  les  coupes  de  la  partie 
haute  de  la  moelle;  tantôt,  au  con- 
traire, elle  prend  la  forme  d'un  crois- 
sant, elle  est  beaucoup  plus  étendue 
en  hauteur  et  en  largeur.  Dans  le  pre- 
mier cas,  nous  avons  le  type  d  une 
dégénération  d'origine  cérébrale  ;  dans 
le  second  cas,  la  lésion  primitive  siège 
toujours  soit  au  niveau  du  pédoncule 
et  de  la  région  sous-optique,  soit  au 
niveau  de  la  protubérance. 

E.\aminons  d'abord  comment  se  pré- 
sente, chez  l'homme,  la  dégénération 
du  faisceau  pyramidal  direct  dans  les 
vastes  lésions  de  l'hémisphère  céré- 
bral. 

Nous  avons  fait  l'autopsie  d'un 
homme  de  53  ans,  devenu  hémiplé- 
gique à  l'âge  do  2i  ans  à  la  suite 
d  une  fièvre  typhoïde.  La  zone  rolan- 
dique  entière  et  l'extrémité  antérieure 
des  circonvolutions  temporales  étaient 
ramollies.  Sur  les  coupes  du  cerveau 
on  constatait  que  l'insula,  la  c^tpsule 
externe,  l'avant-raur,  tout  le  noyau 
lenticulaire,  toute  la  capsule  interne 
cl  la  partie  externe  du  thalamus 
étaient  intéressés  par  le  ramollisse- 
ment (Hg.  Hù).  La  lésion  destructive 
corticale  et  centrale  était  donc  très 
vaste.  Des  coupes  microscopiques  ont 
été  faites  à  travers  tout  le  névraxo  et 
colorées  avec  la  méthode  de  Weigerl, 

de  Pal,  etc.  Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  les  dégénérations  constatées  au 
niveau  du  pédoncule,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  (fig.  12i),  mais  seulement 
sur  la  dégénération  médullaire  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervicale  supérieure  et  inférieure  (fig.  12.')),  lo 
faisceau  pyramidal  direct  dégénéré  se  montre  sous  l'apparence  d'une  petite 


Pio.  1!3. —  l'.oape  hnnzontalc  de  riiémiBphcre  ctré- 
hrnl  Kouchc  de  Ail...,  montrant  un  nncicu  fuver 
limité  par  les  Icttreu  l.L',  détruisant  complets 
ment  la  capsule  interne. 
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tache  de  sclérose  linéaire  occupant  la  partie  toute  postérieure  et  interne  du  cor- 
don antérieur  et  bordant  le  sillon  médian  antérieur,  dont  elle  est  séparée,  lou- 
teiuis,  par  quelques  fibres  myéliniques  saines.  Celle  tache  de  sclérose  affecte 


Fio.  1i4.  —  Coup«  du  bulbe  de  Ail...  montrant  une  dègénéralion  complète  de  la  pyramide  gauche  (qol  par 
une  erreur  de  reproduction  eat  ici  à  droite;  cette  erreur  se  retrouve  dans  les  coupes  de  moelle  sout- 
jaceiile»). 


même  topographie  sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin.  Au  niveau  de  la 
moelle  dorsale,  on  retrouve  encore  la  dégénération  du  faisceau  pyramidal 
direct  qui,  toujours  très  minime,  tend  cependant  à  être  un  peu  plus  anlérieure 


Fio.  125.  —  Coupe  de  In  moelle  cervicale  d'AU  ..;  la  dègcnéra- 
lioo  du  faisceau  pyramidal  croi>é  e*l  des  plu»  nettes,  celle 
du  faisceau  pyramidal  direct  ù  droite  est  minime  et  occupe 
la  réRion  poslcro-inlerne  du  cordon  antérieur. 


Fio.  —  Coupe  de  la  moelle  dorsale  de 
Ail--:  la  dèf;énération  du  faisceau  py- 
ramidal direct  est  plus  étendue  que 
danx  la  région  cervicale,  mais  elle  se 
montre  sous  la  forme  d'une  petite 
bande  parallèle  au  sillon  antérieur,  et 
non  sous  la  forme  d'un  croissant  comme 
c'est  le  CBS  dans  la  moelle  de  T  ». 


et  plus  étendue  que  dans  la  moelle  cervicale  (fig.  126).  Le  cordon  antérieur  gauche, 
dans  son  ensemble,  est  légèrement  atrophié,  en  comparaison  du  cordon  anté- 
rieur droit.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  inférieure,  la  sclérose  du  fais* 
ceau  pyramidal  direct  fait  entièrement  défaut,  mais  il  y  a  encore  une  atrophie 
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FiG.  127.  — Coup«de  la  moelle  cervicale  «le  Prad...,  dans  le  cerveau  duquel 
existe  une  destruction  des  cireonvoliition^  motrices  el  de  la  capsule 
interne.  Dans  cette  rniipe  de  moelle  In  dégéiiëratinn  du  faisceau  pyra* 
midnl  din-rt  ne  montri'  sous  forme  d'une  petite  tnrhe  di-i-olor£0  aifr* 
geaol  dans  la  porUon  posloro-interne  du  cordon  antérieur. 


visible  du  cordon  antérieur.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  lombaire  aucune  sdé» 

rose  n'est  visible  dans  le  cordon  antérieur,  qui  même  n'est  plus  atrophié. 

Voilà  donc  un  promior  on«  où,  malgré  la  destruction  de  toute  la  voie  pyrami- 
dale au  niveau  de  la  curlicalité  el  de  la  capsule  interne,  la  dégénéralion  du 
faisceau  pyramidal  di- 
rect affectait  une  topo- 
graphie très  limitée, 
comme  le  montrent  les 
flgures. 

Chez  un  autre  hémi- 
plégique nous  aTons 
ol)srrvé,A  r.Tiitopsip,  un 
ramoUissenicQt  énorme 
el  ancien  dans  le  do- 
maine de  la  sylvienne. 
Le  ramollissement  était 
tellement  profond  qu'il 
avait  détruit  toute  la 
face  externe  de  Thémi- 
sphère.  La  troisième  Frontale  et  la  moitié  antérieure  de  la  seconde,  les  circon- 
volutions frontale  et  pariétale  ascendantes,  le  gyrus  supramarginalis  avaient 
totalement  disparu,  ainsi  que  la  première  et  la  seconde  temporale  et  une  assez 
grande  parUe  de  la  troisième  temporale,  le  pli  courbe  et  la  plus  grande  partie 
du  lobe  occipital.  A  la  face 
interne  du  cerveau,  le  lobule 
paracentral  était  complète- 
ment détruit.  Sur  les  coupes 
de  l'hémisphère  on  constatait 
que  le  noyau  caudé  el  le 
noyau  lenticulaire  avaient  en- 
tièrement disparu.  La  couche 
optique  était  conservée,  mais 
très  atrophiée.  Toutes  les 
fibres  constitutives  de  la  cap- 
sule interne  étaient  détruites. 
Il  est  bien  intéressant  de  re- 
garder comment  avec  des 
lésions  si  étendues  se  montre 

la  (léi^énérntion  du  faisceau  pyramidal  direct.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  cervi- 
cale colorées  avec  la  méthode  de  Weigcrl  et  de  Pal  (iig.  Iâ7),  cette  dégénéralion, 
très  peu  accentuée,  ocdnpe  la  région  postérieure  et  interne  de  ce  cordon  où 
eUe  forme  une  toute  petite  tache  scléreuse.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale 
supérieure  moyenne  et  inférieure  (fip-  1L*S  el  TiO).  la  7()ne  de  srlérose  occupe 
toujours  la  même  situation  au  niveau  de  la  partie  postérieure  el  interne  du  cor- 
don antérieur;  elle  est  de  moins  en  moins  accentuée  à  mesure  que  l'on  exa- 
mine des  coupes  plus  inférieures.  Au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  on  ne 
constate  plus  ni  d^énération  ni  atrophie  simple 

Nous  pourrions  citer,  à  côté  de  ces  deux  cas,  de  nombreux  autres  où  nous 
avons  trouvé  la  même  apparence  dan^  la  dégénéralion  du  faisceau  pYrainiUul 


Ftù.  ttt.  —  CMfÉ d«  la  moelle  dorsale  Mipirl«iM  4m  Pnd... ;  la 
dlgèoénttOB  do  fllMeau  pyramidal  dinct  rnooln  mus  la 
foniM  d'taM  palite  bande  décolorée  dais  le  pwUoo  postèro» 
Interne  du  cordon  «nUrleur. 


tP.  mars  «t  «1^X41»] 


Digitized  by  Google 


SB» 


DÊGÉNÉRATIONS  SECONDAIRES. 


direct  oonflécotÎTe  i  des  lésions  cérébrales.  Nous  avons  obaervé  des  lésions  cor* 
ticaleS)  des  lésions  ganglionnaires  «t  eapsulaires,  des  lésions  petites  ou  des 

lésions  étendues  du  cerveau. 
Toutes  amenaient  une  dégénéra- 
lion  presque  insignifiante  dans  le 
cordon  antérieur,  et  mt^^mt'  par- 
fois aver  la  méthode  de  Weigerl 
uD  ne  pouvait  distinguer  qu'une 
très  l^ère  atrophie  du  .  cordon 
antérieur  sans  trace  «iteune  de 
sclérose  ;  cette  atrophie  elle-même 
peut  faire  défaut. 

En  synthétisant  tous  nos  exa- 
mens, nous  pouvons  donner  de 
cette  dégénérntion  du  faisceau 
pyramidal  direct  —  qui  se  présenlc  d'une  façon  nn  pou  di'^-^einblable,  suivant 
que  l'on  examine  des  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Weigerl  ou  par  la 
méthode  de  Marchi  —  la  description  suivante  : 

Sur  les  coupes  traitées  par  la  méthode  de  Weigert  11  existe  le  plus  souvent 
une  très  lépère  zone  de  sclérose  qui,  à  la  région  cervicale,  occupe  la  partie- 
interne  et  [Kjslérieure  du  cordon  antérieur  près  de  la  scissure  médiane  anté- 
rieure. Lin  arrière  elle  atteint  la  commissure  antérieure  ;  en  avant  elle  nu  va 
guère  jusqu'au  bord  antérieur  de  la  moelle,  mais  en  reste  le  plus  souvent  sépa- 
rée par  la  moitié  au  moins  du  cordon  antérieur.  La  forme  de  la  zone  sclérosée 
est  assez  variable  ;  (anf(M  elle  est  assez  régulièrement  quadrilatère,  tantôt  ova- 
lairc,  tantôt  elliptique,  tantôt  elle  représente  une  virgule  dont  la  pointe  serait 
dirigée  en  avant.  La  largeur  de  cette  zone  sclérosée  est  toujours  très  minime, 
elle  ne  dépasse  pas  1  millimètre  à  4  millimètre  et  demi.  La  aelérose  diminue 
généralement  à  mesure  que  l'on  examine  des  coupes  plus  inférieures  de  la  région 
cervicale,  cependant  il  n  esl  pas  rare  de  la  voir,  dans  la  région  dorsale,  orouper 
un  territoire  plus  étendu  que  dans  la  région  cervicale  et  perdre  l'aspect  d  uno 
bandelette  pour  prendre  celui  d'un  coin.  Quelquefois  au  niveau  de  la  région 
dorsale  supérieure  elle  a  disparu.  r<  pt  ndnnl,  il  nous  a  semblé  évident  «{Ue,  dans 
la  région  dorsale  inférieure  et  quehiuefois  dans  la  région  lombaire,  on  retrou- 
vait souvent  une  très  légère  atrophie  du  cordon  antérieur.  11  est  à  remarquer, 
enfin,  que,  dans  Félendue  de  la  loae  de  sclérose,  il  existe  des  fibres  myéU- 
niques  saines  et  que  fréquemment  cette  zone  est  séparée  du  sillon  médian  par 
une  (rafru^c  de  fi!)res  à  myéline  n'ayant  subi  aucune  altération. 

-  Quand  on  examine  des  dégénérations  assez  rérenies,  qui  ont  pu  être  traitées 
par  le  procédé  de  Marchi,  on  voit  aussi  que  les  fibres  altérées  sont  peu  nom- 
breuses; leur  numération  est  fiicile;  elles  ne  forment  pas  An' faisceau  dense 
comme  les  fibres  pyramidales  croisées.  Les  eorps  granuleux  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  fibres  saines  nombreuses.  Tantôt  ils  ont  la  même  topo- 
graphie que  la  sclérose  constatée  avec  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal,  tantôt  et 
plus  souvoit  ils  dtix>rdmitlplns  ou  moins  celte  zone  ;  ils  se  trouvent  alors  répartis 
en  petit  nombre  dans  le  quart  Interne  du  cordon  antérieur. 

Au-dessous  du  renflement  ccn'ical,  les  corps  gpranuleux  diminuent  de  nombre. 
Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale  moyenne,  ils  sont  plus  rares.  Parfois  on 
n'en  rencontre  même  plus  un  seul.  Le  plus  fréqucmmeul,  nous  avons  trouvé 


Fia.  m—  CQupe  da  la  moelle  donale  moyenne  de  Frad...  ; 
la  dtgéBénUoB  én  fkdCMa  pTimnidal  dJraet  diBiaiM 
dlntenailè. 
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encora  dés  corps  ifraniilmix  dans  le  tenitoin  py^midàl  direct,'  sur  les  coupes 
de  la  moelle  dorsale  inférieure,  lombaire  et  même  sacrée.  Ils  sont  réduits  à 


quelques  uuilés  i^lluée!}  à  la  partie  posléricure  ou  inlerne  du  cordon  antérieur. 
Les  figures  ISO  à  155  montrent  la  dégénéralion  du  faiscean  pyramidal  direct  telle 


Fj«.  133. 

Pio.  131, 1»,  136.  —  IMeteémUoii  4a  blieaMi  nrrcmMal  eomteuttra  à  oBelteion  célébrai* 
de  rhénisphère  gauche.  Coupe»  des  Fégkm»  eerrleele,  1S4;  demie,  ISK;  lombetn,  «•■ 


qu'elle  se  présenlail  dans  un  cas  traité  avec  le  procédé  de  Marclii  où  la  lésbn  prî* 
mitive  siégeait  dans  la  capsule  interne. 

juam  n  «viiuar4 
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La  dégénération  du  faisceau  pyramidal  direet  consécuUva  à  des  lésions  céré- 
brales p'^'  parfois  un  peu  plus  accentuôr  que  sur  los  figures  préc<-donles.  Dans 
les  drgoncratioiis  récentes  examinécsavec  le  procédé  de  Marchi,  le  faisceau  pyra- 
midal direct  a  souvent  l'aspecl  que  Ton  Toitsur  les  Cgures  154, 135, 136.  Bien  que 
dans  ces  cas  le  faisceau  pyramidal  directà  la  région  dorsaleaitvnelégèrelendance 
à  se  |)orter  au  niveau  du  bord  antérieur  de  la  moelle,  la  configuration  générale 
de  sa  déjtîénération  restt»  bien  dilTérenle  de  celle  de  notre  faisceau  on  croissant. 

La  terminaison  du  faisceau  pyramidal  direct  a  été  d'ailleurs  déjà  discutée. 
Bouchard  disait  que  le  faisceau  pyramidal  direct  se  termine  à  la  partie  moyenne 
de  la  moelle  dorsale.  Tunk  avait  vu  dans  deux  cas  des  corps  granuleux  jusqu^au 
niveau  <le  rinscrlion  des  derruers  nerfs  intercostaux.  La  plupart  des  anatomistes 
font  terminer  le  faisceau  pyramidal  direct  dans  la  moelle  dorsale  supérieure. 
Von  Bechterew  pense  que  le  faisceau  en  question  disparaît  le  plus  souvent  dans 
la  moitié  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  quelquefois  même,  dit>il,  au-dessus 
du  rendement  cer\-ical.  Déjerîne  et  Thomas  ont,  dans  un  cas,  observé  la  dégé- 
nération du  faiseeau  de  TOrck  jusqu'au  niveati  de  Torigine  de  la  sixième  paire 
sacrée.  Probst  l'a  suivie  jusque  dans  la  moelle  lombaire. 

Pour  nous,  nous  ne  pouvons  admettre  dans  son  absolutisme  Topinion  de 


Fi".  15'-  —  < 'oiipf  (If  In  proliiln-riincf  de  Tord  . ,  .iiu  icn  f'ivrr  nynnt  dflniil  prp«i|ii'>  Inulcla  voISpymBMtla 
de  l'hémiponl  n-iiii-hc  'ipii  p-ir  unr  <  rrour  île  r>  iinidii  1  mn  rsl  i<  i  .ï  drMili-  ;  n  ll*'  <  rrriir  «c  retrouve  dans 
1<'S  coupes  de  moclli:  s(iii>  jin-crilcs  «dli.rr» -  par  la  un  1  lin.lc  dr  \\  i'i:;rrl  i ir>s  .illo  ,  tniiilisqiie  dan» 
len  coupes  de  moelle  colorées  ou  Marchi  (Itg.lil  à  lUi)  le»  Icsious  selrouvenl  bica  du  cOlé  qu'eUea  occu- 
palMtrAelleinml). 

presque  tous  les  anatomistes  qui  fout  terminer  le  faisceau  pyramidal  direct  au 
niveau  de  la  modle  dorsale  supérieure.  Leur  erreur  cependant  s'explique.  Il  est 

parfaitement  exact  que,  lorsqu'on  recherche  la  déffénérnlion  du  faisceau  de 
Tûrck  avec  la  méthode  de  Weigerl  (et  c'est  cette  méthode  qui  a  presque  tou- 
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jours  ëlé  omployi'c),  on  ne  trouve  de  zone  de  sclérose  apparente  que  jusqu'au 
niveau  de  la  région  dorsale  moyenne  ;  mais,  si  l'on  examine  avec  atlenlion  les 
coupes  de  la  région  dorsale  inférieure,  on  voit  dans  la  grande  majorilé  des  cas 
une  légère  atrophie  sans  sclérose  du  cordon  antérieur.  D'autre  part,  le  procédé 
de  Marchi  nous  a  prouvé  d'une  façon  évidente  que  les  fîbrea  pyraînidales  desceO' 
daicnt  très  bas,  jusque  dans  la  moelle  lombo-sacrée. 

Nous  venons  de  cun^laler  la  dégénéralion  du  faisceau  pyramidal  direct  cun- 
eécutÎTa  à  des  lésions  du  cerveau  ;  nous  avons  vu  cmnlnen  cette  dégénération 
était  peu  importante. 

Éludions,  maintenant,  la  dé^nMiération  du  faisceau  pyramidal  direct  à  la  MMte 
des  lésions  primiiives  de  la  protubérance  ou  du  pédoncule. 

Les  figures  ISS  à  146  représenleni  les  lésions  observées  chez  un  malade  atteint 
d*hémiplégie  gauche  ;  il  s*agit  d'un  ramollissement  siégeant  dans  une  moitié  de 
la  protubérance  (fig.  137).  La  lésion,  variable  quant  à  son  étendue  suivant  les 
différentes  hauteurs  de  la  protubérance,  s'étend,  peul-on  dire,  depuis  le  bord 
antérieur  de  la  protubérance  jusqu'au  niveau  des  fibres  transversales  profondes 
du  pont.  Elle  détruit  la  plus  grande  partie  de  la  voie  pyramidale,  ne  respectant 
que  les  faisceaux  les  plus  externes.  .  '^-fO~ 

Les  dégénérations  mé«liil]aires  se- 
condaires ont  été  examinées  avec  la 
méthode  de  Weigert  et  avec  le  pro- 
cédé de  Marchi  qui,  l'un  et  l'autre, 
ont  donné  des  résultats  positifs  et 
analogues.  Nous  ne  parlons,  bien 
entendu,  dans  notre  description, 
que  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Au  niveau  de  la  moelle  cervicale 
(fig.  ir»8),  on  constate  dans  le  cor- 
don antérieur  une  large  zone  de 
sclérose  occupant  toute  la  moitié 
interne  de  ce  cordon,  s'élendant 
en  arrière  jusqu'A  la  commissure  blanche,  se  poursuivant  en  avant  dans  In 
zone  marginale.  La  zone  de  sclérose  tend  à  prendre  l'apparence  d'un  cromanl. 


Fio.  158.  —  Coupe  «le  la  noelle  cervicale  de  Tord...;  la 
dégénéralion  du  faiscMtt  pynmiàMl  direct  est  bat» 
coup  plus  acceotuée  qM  iUU  IM  cas  oè  ta  létiOB  pri- 
mitive alige  dans  l«  carveau. 


Ptc.  139.  —  C«npe  de  la  moelle  dorsale  da Tord». ;  la 
dégénérattoo  du  faisceau  pyramidal  direct  prend 
raepaet  «  «a  cnlaaaBl  ■. 


ne.  IHH — Covpa  da  ta  aiMlla  daiaale  iatirtania  «» 
Tofd»;la«eaaiteUfla<  en  ootaaant»  datatoeaau 
pynoBldal  direct  aat  ta^ovr»  Ma  aatte,  mto  n 


Dans  celte  large  bande  sclérosée,  on  ne  voit,  à  un  fort  grossi'^=ement.  que 
quelques  fibres  mvéliniqnes  normales  dont  la  jilnpart,  d'ailleurs,  ont  une  «lirec- 
Uon  transversale.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  dorsale,  même  aspect  général  de 
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la  dégéoérfttionî  cependant,  celte  dernière  se  prolonge  encore  plus  en  avant  eten 
dehors;  elle  8*étale  en  avant  (fig.  159  et!  40).  Au  niveau  de  la  moelle  lombaire,  on 


Fm.  141-  —  Coupa  de  la  moella  lombaire  de  Tord...  ;     répandra  «a  delran  an  sulvanl  la  banl  aoUriaor 
11  n'existe  plus  dana  la  cordon  anUrieur  droit  «Je     4*  to  moaUa. 


Fro  u:.  -Coupelle  la  iiinelle  dorsale  «upéricure  de     Tord«.;  dégéniéralloil  do  faltceMi  ««CWliMOl  •. 

'I  nnl .    :  U'v  .     ;     ^'r.'iinileiii  riiiillireallà  Jintn4l> 


Fie.  m;.  —  (  .,iipo  ili-  Ni  moelle  dorsale  inférieure 


"!••  I  '>r<l...  ;  la  <léi.'i  ti.  ra'mti  du  fiiiseenii  «  en  crois-  Fio.  litî.  —  Coupe  de  lj  iimelle  loml)«irr  de  Tord...  ; 
sont  •  est  cucuio  viaible  maii  très  dimlnuie  d'ia-  U  n'existe  plus  de  corps  granuleux  daas  le  cordoa 
leailU.  aatiileu'. 

ne  conteste  plus  dans  le  cordon  antérieur  de  sclérose,  mais  une  légère  atrophie 

(fig.  !  î  I  i.  Sur  les  coupes  de  moelle  colorées  avec  le  Marchi,  on  trouve  des  corps 
grnniik'iix  (ian- foule  la  zone  qu(*  nous  avonssignalée  :  ils  afîeclent  <lonc  une  topo- 
graphie idculi(4uc  ^fig.  142  à  140).  11  est  à  remarquer  que,  au  niveau  de  la  moelle  lom- 
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baire,  on  reconnaît  toujours  avec  le  Marchi  une  dc'génération  dans  le  cordon  laté- 
ral, mais  on  ne  voit  plus  de  corps  granuleux  dans  le  cordon  antérieur  (fig.  I  iO). 
La  figure  1-47  représente  un  autre  cas  de  lésion  de  la  région  prolultérantielle 

moyenne,  ayant  détruit  toute  la 
partie  médiane  de  Télage  anté- 
rieur du  pont.  Il  ne  reste  plus 
trace  du  raphé.  A  droite  et  à 
gauche,  la  cavité  empiète  sur  la 
voie  pyramidale  ;  elle  détruit 
aussi  le  tissu  nerveux  au  niveau 
du  bord  antérieur  de  la  protu- 
bérance. Voici  donc  une  lésion 
bilatérale  et  à  peu  près  symé- 


Fib  liT. —  Cuupe  lie  la  protubérance  de  L...:  ancien  foyer  Kio.  118.—  Coupe  de  la  moelle  donioir  de 
ayant  détruit  la  partie  mcdiaue  de  l'étage  antérieur  du  pont  L...  ;  dégi.^ner3tion  •  en  croissant  •  dan» 
en  cmpiil-tiint  à  droite  et  à  gauche  sur  l«  voie  pyramidale.       le»  deux  cordons  antcrieura. 

trique  de  la  protubérance.  Dans  la  moelle,  nous  constatons  une  dégénéralion 
bilatérale  et  symétrique  du  faisceau  pyramidal  direct,  et,  comme  dans  le  cas 


ric.tii*,  — Coupe  de»  [Pédoncules  céiObraiix  de  llirtm...;  il  existe  un  ramolli-.sfm«-nt  récent  ducAlé  gauche 
dans  la  région  du  noyau  rouge  et  du  locus  niger;  ce  ramollissement  intéressait  aussi,  dans  le  pit-d  du 
pédoncule,  la  roie  pyramidale. 

précédent,  cette  dégénération  est  très  allongée  dans  le  sens  antéro-postérieur. 
Elle  a,  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  la  forme  d'un  croissant;  plus  bas,  dans 
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la  moelte  dorsale,  elle  est  plus  étendue  que  dans  les  cas  de  dégénération  consé- 
cutive à  des  lésions  cérébrales  (fig.  i48). 

La  fig^uro  I  iO  montre  un  ramollis'itMnenf  du  pécloncide  siégeant  au  niveau  du 
noyau  rouge  cl  atteignant  aussi  le  locus  nigcr  et  la  voie  pyramidale.  Ce  ramol- 


FiG.  151.  —  Coupe  de  la  moelle  domie  wpMMM 
tic  II...;  (Ii-ucneraiion du  r«»c««u *  •» crniiwt « 
d^ns  le  rordoo  uUtiMr  iadiquè*  par  1m  corps 

granuleux. 


Fi«.  150.  —  Coupe  de  la  moelle  cervicale  supérieure 
de  Hartm...  ;  dègénéraUon  du  faisceau  •  en  crois 
sant  •  dans  le  cordon  antérieur  indiqué  par  1rs 
cor|»!i  Kranuleui.  (Dins  toutes  les  figures  rcprésen- 
lant  lei  coupes  traiU^PH  par  le  .Marcbi.  nous  nous 
.«ommes  Itornès  h  reproduire  les  corps  granuleu.i 
siégeant  drin<<  lf«  fsluccaiix  pyramirlaux  directe! 
croisé  fiviins  iDlenlinmiL'Ilenunl  tir^rli>,'i;  ceux 
toi  se  trouvaient  dans  d'autre^i  terrîtoirs 


Fn.  m.  —  Coupa  da  la  nwelle  dorsale  inférleura 
4a  H.»;  la»  earpa  graBuleux  qui  marquent  la 
aétéaénttan  fahaaaii  •  m  croissant  •  dans  la 
cardan  aBlériaar  aaot  baaocoup  moins  abandaBla 
4m  daaa  la»  coopaa  sitaées  plus  haut. 


Fia.  ISS.  —  Moella  dorsala  de  Porcli...; 
dégénénUana  4|na  dana  la  figure  ISI. 


Flw.  153.  —  Caupa  da  la  naalia lambaire  de  H... ;  Il 
aiisle  encora  qnalqaaa  carpa  granuleux  dans  le 
cordon  antérieur,  nala  Ua  m»  aont  pina  diapaaés 

•  eo  croissant  >. 


Fio.  ISt.  —  Moelle  cervirale  de  Porch...  :  di-ç<-ntra- 
tlon  due  à  une  lésion  du  pédOMUla  gauche.  Pro- 
ct'déde  Marcbi. DégénéraUoadafMaeMu  pyrami- 
dal croisé  droit,  et  des  fibres  parapTramidales  da 
cordon  latéral  du  roémecdté;  dégénération  du  faia- 
«aau  pyramidal  croiaé  boraolatéral;  degiaéraUoa 
du  fkiacaan  an  croiaiant  dana  la  cardon  aoUrlaw. 


lisM'inoiil  ne  s'élend  pas  ju^^qu'au  niveau  du  sillon  péiloru  ulo -prolubéranlic", 
mais  en  est  séparé  par  une  distance  de  2  millimètres  environ.  Dans  la  moelle, 
avec  le  procédé  de  Marchi,  nous  avons  constaté,  au  niveau  de  la  Tégion  cervi- 
cale, la  dégénéralion  très  nette  en  forme  do  croissant  dans  le  cordon  antérieur 
(fig.  150)  f  cette  dégénéralion  se  poursuit  dans  la  région  dorsale  où  même  elle 
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parait  s'élaler  et  s'étendre  en  largeur  (fig.  151  et  153).  On  constate  le  faisceau  en 
croissant  dans  la  région  lombaire  (6g.  153)  et  l'on  Toit  encore  des  corps  granu- 
leux sur  les  coupes  de  la  région  sacrée. 

Le  f':iisccauen  croissant  se  montre  avec  une  netteté  parfaite  sur  les  figures 
154  à  158. 

La  lésion  initiale  était  un  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  (fig.  167).  Ce 
ramollissement  avait  amené  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  du  pied  du 


Pn.lS8.—  Moelle  donale  iuferieuroitoPofCb...;  Fi«.  1S7.  —  Motlle  lombaire  de  Pwtta..;  mÊmm 
mÊm»ê  iégiaétMaM  que  dent  lee  flgitrM  ISI  «l  IBS.      décéaénUont  qne  dan»     flgOM  lU,  UB^  IML 

pédoncule  et  de  certaines  fibres  qui,  passant  par  la  calotte  de  la  protubérance, 

contribuent  pour  la  plus  grande  part  h  former  le  faisceau  en  croissant. 

De  ces  exairieiis  nous  sommes  donc  autorisés  à  conclure  que,  eon^éculive- 
mcnl  aux  levions  pédoncuiaires  ou  prolubéranlielles,  il  existe  dans  le  cordon 
sntérieur  une  d^énération  spéciale.  Cette  dégénération,  infiniment  plus 
étendue  que  dans  les  cas  de  lésions  cérébrales, 
a  dans  la  moelle  cervico-dorsale  l'apparence 
d'un  croissant.  £n  effet,  la  zone  dcgcnérée 
occupe  le  tiers  interne  ou  la  moitié  interne  du 
cordon  antérieur  et  elle  se  prolonge  en  avant, 
en  suivant  le  bord  antérieur  de  la  moelle.  Nous 
proposons  d'appeler  ce  faisceau  le  faisceau  en 
croissant.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  supé- 
rieure, le  croissant  est  «mcore  plus  accentué, 
la  zone  dégénérée  ayant  une  tendance  à  s'élar*  ^'maHSi  ~aS^^M^*qtt  dan^'lM 
gir.  Au  niveau  de  la  région  dorsale  inférieure,  flgiimiBi,isi,iH,l87. 
le  plus  souvent  on  ne  constate  plus,  avec  la 

méthode  de  Weigert,  la  forme  en  croissant,  car  la  partie  dégénérée  qui  suit  le 
bord  antérieur  de  la  moelle  n'euste  plus.  La  dégénération  est  cependant  tou- 
jours beaucoup  plus  étendue  que  celle  que  l'on  ob-^erve  dans  les  cas  de  lésions 
corticales  ou  capsulaires.  Toute  dégénération  décelnble  par  la  méthode  de  Wei- 
gert cesse  a  la  région  lombaire.  Avec  le  Mnrchi  on  poursuit  parfois  les  corps 
granuleux  jusque  dans  les  i^ons  lombaire  et  sscrée. 

Il  nous  paraît  difficile  de  pféeiseravec  exactitude  le  lieu  d'origine  du  faisceau 
en  croissant.  Il  nous  semble  cependant  qu'il  doit  provenir  en  partie  de  ces 
multiples  cellules  que  l'on  voit  dans  le  pédoncule,  la  région  sous-optique, 
dans  la  protubérance,  au  voisinage  delà  voie  pyramidale.  Parmi  les  fibres  para* 
pyramidales  du  cordon  antérieur  le  plus  grand  nombre  paraissent  suivre  le 
trajet  de  la  calotte  du  pédoncule  el  de  la  protubérance.  Il  est  possible  qu'aux 
fibres  du  faisceau  en  croissant  d'origine  pédoncuiaire  et  protuiiérantielle  se  joi- 
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gnent  dan»  la  moelle  d'aulres  Gbres  provenant  d'aulres  régions  du  névraxc,  car 
nous  «avoiM  très  bien  que  le  mélange  de  fibres  d*origines  différentes  est  une 
loi  dans  rarchiteclure  des  centres  nerveux  de  Thomme. 

Nous  nvons  parli^  de  l'ojw'r/me  du  faisceau  pyrnmidnl  dirert  cén-bral  et  du  fais- 
ceau en  croissant;  nous  devons  nous  demaii'li  r  nuiintenant  quelles  sont  les 
connexions  terminales  de  ces  faisceaux.  Pour  la  plupart  desanalumisles,  le  fais- 
ceau pyramidal  direct  n'est  direct  qu'en  apparence  :  ils  pensent  que  ses  fibres 
subissent  une  décussation  le  long  de  la  commissure  antérieure  pour  se  mettre 
en  rapport  avec  la  corne  aniérieure  du  côté  opposé.  Cette  opinion  est  formulée 
par  Kôlliker,  Van  Gehuchten,  Karaon  y  Cajal.  Tel  n'est  pas  l'avis  de  Von 
Lenbossek,  qui,  aprhs  examen  avec  la  méthode  de  Golgi,  a  constaté  que  les 
fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  et  leurs  collatérales  se  rendent,  chez 
l'homme,  dans  la  corne  aniérieure  du  m^^me  rôlé.  Long  n'admet  pas  la  décus- 
sation des  fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  dans  la  commissure  anli  ripiire  de 
la  moelle.  Quunl  à  Ziehcn,  il  aurait  observé  des  collatérales  se  rendant  aux 
deux  cornes  antérieures,  et  Hoche  soutient  la  même  opinion.  Nous  ne  pren- 
drons pas  parti  dans  la  question  des  connexions  du  faisceau  pyramidal  du  cor 
don  antérieur  avec  l'une  ou  l'autre  corne  de  la  moelle,  car  nous  croyons  qu  il 
n'est,  au  point  de  vue  de  l'anatomio  humaine,  aucun  fait  très  probant  pouvant 
servir  à  justifier  telle  ou  telle  de  ces  deux  opinions.  Ihinsles  cas  que  nousavmis 
examinés  avec  la  méthode  de  Marchi,  il  nous  a  été  rarement  possible  de  ponr> 
suivre  les  fibres  en  dégénérescence  vers  l'une  ou  l'autre  des  cornes  de  la  moelle, 
(^e  fait  tient  sans  doute  à  ce  que  les  collatérales  du  faisceau  pyramidal,  ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  dit  plus  haut,  ne  possèdent  pas  de  gaine  de  myéline  et, 
parlant,  ne  sont  pas  visibles  avec  les  méthodes  employées.  En  conclusion,  si 
l'on  veut  faire  abstraction  des  hypothèses,  la  ({uestion  des  connexions  termi- 
nales «lu  faisceau  pyramidal  direct  reste  entière  à  rcsondre. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  aurait-il,  au  point  de  vue  physiologique,  un  rôle 
spécialt  La  question  a  été  posée  et  résolue  par  certains  auteurs  d'une  façon  un 
peu  hypothétique  peut-être. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  ne  se  rencontrant  pas  chez  les  animaux,  d'après 
les  auteurs,  mais  seulement  chez  l'homme,  on  l'a  considéré  comme  une  voie  de 
perfectionnement  pour  les  membres  supérieurs.  Cette  opinion  ne  peut  être  sou- 
tenue devant  la  constatation  que  nous  avons  faite  de  la  dégénéralion  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  jusque  dans  la  moelle  lombaire. 

On  a  admis  aussi  que  le  faisceau  pyramidal  croisé  représenterait  spécialement 
la  voie  des  mouvements  volontaires  des  extrémités,  et  le  faisceau  pyramidal 
direct  la  voie  des  mouvements  volontaires  des  muscles  du  tronc. 

C'est  ainsi  que  Wertheimer,  s'appuyant  sur  la  notion  de  Texistence  do 
collatérales  du  faisceau  pyramidal  direct  se  rendant  aux  deux  cornes  antérieu- 
res, écrit  :  «  Ce  qui  s'accorde  bien  avec  riiypollièse  que  le  faisceau  de  Turck 
serait  destiné  à  Tinnervation  des  muscles  du  tronc,  c'est  que,  d'une  part,  le  fais- 
ceau direct  n'arrive  qu'à  la  partie  supérieure  ou  moyenne  de  la  région  dorsale. 
D'autre  part,  ri'Xix'rii  ncc  n  démontré  que  les  connexions  de  l'écorce  cérébrale 
avec  les  muscles  du  tron<-  <onl  en  partie  fliici  li  ^,  en  partie  croisées.  » 

Nous  avons  voulu  signaler  les  quelques  hypothèses  des  physiologistes  sur  le 
r6le  du  faisceau  pyramidal  direct  Pour  nous,  il  n'est  nullement  prouvé,  par  lea 
faits  cliniques,  que  le  faisceau  pyramidal  direct  soit  destiné  à  l'innervation  des 
muscles  du  tronc.  D'ailleurs  nous  sommes  bien  peu  portés  &admetirela  doctrine 
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Fio.  IS'.t.  -  Coupe  «lu  |n>ilonciilp  c«'iThr»l  pn'sanl  par  l'enlre-croi» 
«iiiifnt  df*  pi-iloiiriilc^  D-rittollotix  Mip«Tiour«  de  S»...,  cas 
d  li<-niip!t'c''"  <•>  ri  !>ra!r  itif.inlilr  avec  nllrnitinn  <Ip  loiile  l;i  ZOM 
ri>li)iiili'|iic  <!(•  l'In'  iiii'plit  rc  trniii  ln-.  I.c  pio<!  du  pi'iUinruU'  drolt 
esl  bf  perlropbié  ;  le  pied  du  pédoncule  gauche  est  atrophié. 


dos  localisations  étroiles  dans'  les  conduclèura  nerveux  destinés  à  relier  le  cer> 

veau  aux  ((Mitres  sous-jaccnls  ;  nous  nous  Aommo«i  exprimés  ailleurs  sur  ce  sujet. 

Dt'jorino,  .NJarip  el  Guillain  (')  ont  observé.  (Jnns  certains  cas  de  It'sions 
cérébrales  infanlilcs  avec  grosse  dégénéralion  d'un  faisceau  pyramidal,  I  hyper- 
trophie  compensatricedu  fais- 
ceau pyramidal  du  côté  op- 
posé.  Cette  hypertrophie  peut 
se  constater  sur  toutes  les 
hauteurs  du  névraxc  (fig.  159 
et  160). 

Parfois,  en  clinique,  on  voit 
la  concomitance  de  la  dégé- 
nération secondaire  du  fais- 
ceau  pyramidal  avec  une 
amyotrophie.   Tantôt  cette 
atrophie  musculaire  '  <t  prin- 
cipalement accusée  <i  la  racine 
des  membres  supérieur  el 
inférieur,  tantôt  au  contraire 
clic  prédomine  à  la  périphérie 
du  membre  supérieur.  Ainsi 
par  exemple  un  individu,  à  la 
suite  d*ttne  lésion  cik^rate 
en  fojrer,  a  été  atteint  d'une  hémiplégie;  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long 
on  ronslale  que  les  ('ininences  thénar  et  hypolhénar  s"a|)latissenl,  que  les 
espaces  mleros<eux  se  creus(>nt,  et  quoiqu'on  n'observe  pas  en  général  un 
degré    d'atrophie  musculaire 
aussi  intense  que  dans  la  main 
dite  de  Duchenne-Aran,  l'aspect 
de  cette  exfr»'>mité  ne  laisse  prs 
d'être  assez  caractéristi«[uc  :  les 
muscles  de  Tavant-bras  et  même 
ceux  du  bras  et  ceux  de  la  jambe 
peuvent  participer  h  ce  proces- 
sus. 11  est  à  remarquer  que,  chez 
certains  malades,  l'amyolrophie 
survient  dans  les  premiers  jours 
qui  suivent  le  début  de  Thémi- 
plépie  et  que,  clifv.  rerlnins  au- 
tres, elle  ne  se  niuiilrc  que  plu- 
sieurs mois  après  l'ictus.  Sans 

doute  ces  diverses  variétés  d'atrophie  musculaire  reconnaissent  une  pathogénie 

diiïérente. 

Quelle  est  la  raisun  de  celte  amyotrophie  (|ui  se  montre  chez  quelques  hémi- 
plégiques seulement,  tandis  qu'elle  fait  défaut  chez  la  grande  majorité  des 
individus  atteints  de  cette  affection?  D'après  Charcot,  et  sa  manière  de  voir  a 
été  confirmée  par  des  observations  de  Pierret,  Pitres,  Brissaud,  etc.,  il 

(•)  PiEiini:  Marik  et  Gror.r,Es  rîrii.LAiN.  I.r'  r.ii-'  i^.in  p\ r.iiiiiilal  «laii>  rhriiiipli*£»ie  infantile. 
|]yperlroi>hie  coinpciisalricc  du  faisceau  p^rauiidal.  Uevtte  tuuroLf  1UU3,  p.  2U3. 


Fio.  liilt.  —  (;<iu(iL'  ilr  la  iimh  IIi  ■  cri  n  tU-  Sn  ...  On  conslato 
r.i«yiiii''tri'-  l;i  tii'K  lit-,  riilrnpliir  (tu  ri>ril<in  latéral  dnit} 
le  curdcn  ODU-ricur  droit  c»!  Iris  livpcrlru|ihié. 
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Fi«.  161.—  Coupa  de  ta  mMlle  (région  cervicale)  dan»  un  cas 
d'béntplégie  gaaeha  aceanpngnée  d'amyolrophie  (d'après 
Pilre«i.  —  Dans  la  corne  anUrieare  da  cAti  gauche  icdié 
d*  la  dégénératioo  du  faisceau  pyramidal  eroUé  F)  quel- 
fM«  cellMlea  da  groupa  «olériaitr  A  «t  da  groupa  latéial  L 
Mot  aaalafl  eoncrvéas,  loulcs  iat  ntm  aont  almphlèei. 


existerait  dans  ces  cas  une  lésion  bien  caractMsée  des  cellales  des  cornes 

antérieures  de  la  moelle;  le  professeur  de  la  Salpôtrière  a  exprimé  l'opinion 
que  celle  lésion  est  ronsérulivo  à  la  (lét^n'iK-iation  de«i  fibre*»  pyrnmi<lales  et  duc 
à  ce  que  l'inflammation  de  ces  fibres  se  propage  à  la  substance  grise.  Celle 
opinion  était  admise  d'une  façon  à  peu  près  générale,  lorsque  BabinskI,  dans 

Tautopeie  d*im  cas  d'hémiplé- 
gie compliquée  d'amyolrophie, 
affirma  n'avoir  constaté  aucune 
lésion  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  non  plus  que  des  nerfs 
périphériques  ;  des  faits  do 
même  genre  ont  été  publié?  par 
Quincke,  Holh,  Muratow,  Dark- 
schewilsch,  Borgherini,  etc.... 
Pour  Babinaki,  dans  ces  cas,  il 
s'agirait  d'une  modification  dy- 
namique des  centres  trophlques 
des  muscles. 

Une  autre  théorie  a  été  sou* 
tenue  par  Dejerine  :  cet  auteur 
dit  en  efTel  nvoir,  clans  quatre 
cas  où  rticmiplégie  s'accompagnait  d'atrophie  musculaire,  trouvé  une  névrite 
périphérique  aans  lésion  des  cornes  ou  des  racines  antérieurea  et  considère 
ramyotrophie  des  hémiplégiques  comme  due  directement  à  cette  névrite  péri- 
phérique. 

Darkschewitsrh  a  émis  l'opinion  que  l'atrophie  musculaire  des  hémiplétri<|ues 
était  secondaire  aux  arlliropalhies  que  l'on  rencontre  parfois  chez  ces  malades; 
cette  pathogénie  a  été  considérée  comme  constante  par  Gilles  de  la  Tourette. 

Marinosco  pense  que  les  fibres  pyramidales  exeroMit  une  influence  SUT  les 
cellules  (jui  dans  la  moelle  constituent  l'origine  du  nerf  grand  sympathique.  La 
dégénération  du  faisceau  pyramidal  produirait  par  l'intermédiaire  du  sympa- 
thique des  troubles  dans  la  vascularisation  et  par  suite  dans  la  nutrition  des 
muscles.  Ainsi  s'expliqueraient  les  atrophies  musculaires. 

Enfin,  il  convient  de  rappeler  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  (Borghe- 
rini, Eiscnlohr)  l'atropljic  musculaire  précoce  s'est  montrée  chez  des  hémi- 
plégiques dont  la  lésion  cérébrale  intéressait  plus  ou  moins  la  couche  optique. 
Il  y  a  li  une  coïncidence  qui  mérite  attention,  et  appelle  de  nouvelles  recherches. 

II.  Dégénérations  descendantes  consécatives  aox  lésions  dn  pédoncule.  — 
Les  lésions  du  pied  du  pédoncule  déterminent  la  (légf'nérntion  du  fai^i  enii 
géniculé,  du  faisceau  de  Tilrck  et  aussi  de  toute  la  voie  pyramidale.  Les  lésions 
destructives  de  la  région  du  noyau  rouge,  de  la  calotte  pédonculaire  amènent  la 
dégénération  de  difTéraits  faisceaux  :  le  faisceau  longitudinal  postérieur,  le 
faisceau  central  de  la  calotts,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  les  fibres 
parapyramidales  du  cordon  antérieur  et  du  cordon  latéral.  Les  fibres  para- 
pyramidales  du  cordon  latéral  représentent  en  partie  chez  1  homme  le  faisceau 
de  'Von  Monakow  on  faisceau  rubro-spinsl  que  Ton  a  décrit  dans  différentes 
espèci  s  animales. 

Les  fif.Mircs  102  h  Ifîfî  montrent  les  dégénéra  ions  secondaires  que  l'ott  con- 
state consécutivement  à  une  lésion  du  noyau  rouge. 
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Sur  la  figura  163  on  voit  une  lésion  aneienne  qui  est  bien  localisée  dans  la 
région  du  noyau  rouge.  Celui-ci  et  sa  capsule  ont  été  complétonent  détruits. 
Le  pied  du  pédoncule,  le  locus  niger  de  Soem- 
mering,  les  autres  régions  de  la  calotte  sont 
absolument  normaux.  Sur  les  coupes  sus* 
jaccnles  inlén  -^ant  la  rt-gion  sous-oplique,  on 
voit  qup  la  Irsiou  a  disparu,  elle  est  donc  net- 
tement localisée  à  la  région  du  noyau  rouge 
du  côté  droit.  C'est,  pourrait-on  dire,  une 
véritable  deslmclion  expérimmtale  de  la  région 
du  noyau  rouge. 

Sur  les  eoupes  colorées  avec  la  méthode  de 
Weigerl,  passant  par  la  région  de  l'entre-croi- 
sement  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs, 
on  voit  l'atrophie  considérable  du  pédoncule 
cérébelleux  supt-rieur  droit  qui  envoie  un  con- 
tingent (le  libres  vers  rentre-croisement  bien 

moindre  qu'à  gauche.  Le  faisceau  longitudinal       *JK-  -^^  PMmeai» célébrai  droit  do 
postérieur  du  côté  droit  est  nettement  atro- 
phié, la  substance  réticulée  de  la  calotte  fait 
presque  enticn  mcnt  défaut.  Le  pied  du  pédoncule  est  fort  bien  coloré  à  droite 
et  à  gauche,  aucune  apparence  de  dégénération  n'y  est  visible  (fig.  105). 
Sur  les  coupes  supérieures  de  la  protubérance  annniaîro,  l'atrophie  consi- 


Schl....  t/r,  lésion  aneleiuio  do  oagmi 

rouge.  P,  pied  du  pédoneule. 


Fio.  163.  —  Coupe  des  pédoncule*  cérébraux  d«  Sclil...  païaut  par  l'catro-crolM 
cérébi-llcux.  Pc.  pédoncule  cérébelleux  gaucbo;  lo  pédoaeiilo  céiébelleu  droit 
Btroptiié.  Flp,  faitceau  longitudinal  postérieur  gaoelM,  te  droit  cat  «Irapklé. 

dérable  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  à  gauche  est  très  apparente.  On 
voit  toujours  ralrophif  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  la  disparition 
presque  totale  du  faisceau  central  de  la  calotte  à  droite  (fig.  164). 


If.  MâRIC  et  eviL.iMK.j 
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Celle  dégénération  du  faisceau  central  de  la  calotte  et  Tatrophie  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  droit  se  ponrsuÎTent  sur  les  coupes  des  régions  protn- 

bt'ranlirllos  moyenne  et 
inférieure  (fig.  165).  * 

Oo  voit  sur  les  coupes 
plus  bas  situées  le  fais» 
ceau  central  de  la  calotte 
se  diriger  vers  l'olive 
bulbaire,  vers  sa  partie 
postérieure  et  externe. 

Sur  les  coupes  de  la 
région  olivaire  dn  bulbe 
(fig.  166),  on  constafe 
l'atrophie  de  l'olive 
droite.  Les  Bbres  do  la 
capsule  de  Tolive  sont 
d  "'i^onérées,  re  qui  s'ex- 
plique par  ce  fait  qu'elles 
sont  en  connexion  avec 
le  faisceau  central  de  la 
cnlollt'.  L'nlidphio  du 
l'aisccnu  longiludinal 
postérieur,  qui  était  très 
apparente  sur  les  coupes 
de  la  prolubérance»  est 
très  difficile  à  retrouver 

sur  les  coupes  du  bulbe,  alors  que  ce  faisceau  est  venu  se  confondre  avec  les 
fibres  de  la  formation  réticulée  blanche.  On  reconnaît  cependant  encore  au 
microscope  la  zone  de  sa  dégénération. 


Fig.  — Coiipp  dp  In  fmrlîr  MipéinMu  .  il,-  |;i  proliihéranrr  tinnulaire 
<li'  lil.  .  Ou  voit  l'ulru|ilii<-  ilu  [Il  ilurirulr  •.ii[(i  rifiir  ^jnii^  l  i-  ».  htp, 
Uisceau  longitudinal  poKléricur  gauche  ;  le  droit  c«>t  alrupliié.  Fce, 
fatocns  ecnlnl  d«  ta  eaiolta  gaueb*;  ta  droit  ml  presqiM  dlipcrn. 


Fie.  165.  —  Cuupe  de  la  région  prolubéranlielle  inf/ 
Heure  de  Sctil....  Dégénération  du  faisceau  loi:; 
tudinal  postérieur  el  du  faiicuu  central  de  la 
niolte  *  dfoHe. 


Fie.  t^r,.  —  Coupe  du  bulbe  de  Schl....  Dégénération 
<lii  ini'^i  cnii  lonfritudinal  postérieur  A  droite,  atro- 
)  :.!>  <i(  1  livc  droite,  dégénérotioD  de  flbret  de 
la  capsula  de  l'olive  cd  coonexIOB  ave  les  fibraa 
du  faiiceea  ceatfel  de  la  ealolla. 


^>uand  on  compare  l'olive  droite  et  l'olive  p-auehe,  on  voit  que  le  nombre  des 
cellules  de  l'olive  droite  est  très  diminue,  aussi  s'cxpliquc-t-on  l'alrophio  des 
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Fio.  ttïT.  —  (  i.upt!  <lc!!  peilotii-iile^r/  rOliiaiix  île  Poirli.  ..  On  voit  uiip  l<->ion 
inlére»saal  d'une  part  le  |>ied  du  pédoncule  P  dans  sa  partie  moyenne, 
pyramUtele,  d'auln  pirt  le  aoyau  rouge  /Vit. 


fibres  cér6bell<H)livaires.  Thomas,  dans  an  cas  de  lésion  du  faisceau  central 

de  la  calolle,  a  fait  une  conslalalion  identique.  Il  est  à  remannuM-  (jiif»,  dans  le 
cas  do  Thomas,  cet  auteur  a  obsorvé  non  pas  une  alropliie,  mais  une  hyper- 
trophie de  l'olive,  celle  hypertrophie  d'ailleurs  n^ilail  «ju'une  hypertrophie  appa- 
rente, il  y  avait  en  réa- 
lité une  diminution  du 
nombre  et  du  volume 
des  cellules  nerveuses. 

Les  coupes  de  la  ré- 
gion inférieure  du  bulbe 
et  de  l'enlre-croisenicnt 
pvraniidal  ne  laissent 
plus  voir  de  traclus  de 
dégénération.  Le  fais- 
ceau de  Helweg  ne  nous 
a  pas  paru  dégénéré. 

Les  figures  107  à  170 
montrent  les  dégénéra- 
tions observées  avec  le 
praeédé  de  Marchi  dans 
un  cas  de  lésion  réoenle 

du  pédoncule  gauche,  lésion  inléressanl  d  une  part  le  pied  du  pédoncule, 
d*autre  part  la  région  du  noyau  rouge  (lig.  167).  Sans  insister  sur  les  détails 
anatomiques  que  Ton 


remarque  sur  les  cou- 
pes, nous  ferons  seule- 
ment remarquer  que 
les  faisceaux  dégénérés 
eont  les  mêmes  que 
cetix  que  nous  avons 
observés  dans  le  cas 
précédent.  De  plus  la 
voie  pyramidale  a  élé 
allemle,  sa  dcgénéra- 
tion  se  constate  sur 
toutes  les  hauteurs  du 
névraxe  au-dessous  du 
pédoncule.  Des  corps 
granuleiiv  se  voient  au 
niveau  de  1  entre -croi- 
sement des  pédoncules 
Ci  rt  ln  lieux  (fig.  ir»S)  cl 

(lan^  le  |i('tlorirtilc  ri-rc- 

bellevix  dniit.  un  le.-»  voil  dans  le  hile  du  noyau  dentelé  du  cervelet.  —  Le  faisceau 
longitudinal  postérieur  est  d^énéré  à  gauche  et  se  poursuit  à  travers  la  protu- 
bérance. Dans  le  bulbe  on  voit  que  ses  libres  viennent  en  avant,  certaines 

d'entre  elles  descendent  dans  la  moelle,  dans  le  faisceau  en  croissant.  La  iT-^ion 
pédonculaire  enipii'-laiil  b-i^èrenicnl  à  liroi'e,  on  s'c\|>liqiie  la  présence  de 
quelques  corps  grauuleu.\  dans  le  faisceau  lonyiludinal  postérieur  droit. 


On  rcniarqiie 
1  ilil  f;ii~(  rnil 


Fi';.  tiW.  —  r,.iii;ii   (!o^  prilonciil--'»  ctn'liraux  ilu  l'un  li  . 

rcnlrO-lTlil^t-lurllI  ilc^  |n-<)i.tiril|iN  rirrliillrin  '.'l  |  itlr  II  r» 

Iti  ili  iii  TH  rnli'  ii   il  i  fni'i'f'nn  l<iii;;iliii!in!il  |m.s|i  rieur  / 
milriil  ilr  1.1  r.-ilollo  !•'<••■,  du  prilmirulc  n  i  rln-llcui  siifH  rieur  /'<  <!.  du 

r.ii~.  r.iii  p>  rniaWal  p  deas  le  pied  du  pédeneul^  «l  dn  pM  lenDiaens 

prMlMrid  l'htt. 


fj»  tum  m  omuMm.j 
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Pm,  MO.  —  Coupe  d«  la  protnbérMCe  annulaire  de 
Porcli ....  Mêmes  dégéBération*  que  dans  la  figure  W. 


Le  faiscean  eenbal  d«  la  ealoUe  eat  lui  aussi  d^nfoéré;  fraTersant  la  protu- 
bérance (flg.  i69)  il  vient  autour  de  l'olive  bulbaire  (fig.  170).  Dos  corps  granu- 

_  leux  se  constatent  aussi  à  linlé- 

Hp 

rieur  de  i  ulive  gauche. 
Enfin  des  fibres  issues  du  noyau 

rouge  et  ayant  traversé  la  ligne 
médiane  descendent  dans  la  calotte 
de  la  protubérance,  vienoenl  en 
arrière  de  ToUve  droite.  Certaines 
de  ces  fibres  sont,  erojonMiom, 
des  fibres  rubro-spinales,  elles  des- 
cendent dans  le  cordon  lat«!^ral  droit 
de  la  moelle.  On  voit  que  la  dégé- 
nération du  cordon  latéral  de  la 
moelle  (fig.  15 i  à  l  'iS)  est  beaucoup 
plus  prononc»^e  à  la  suite  de  cette 
lésion  du  pédoncule  qu'a  la  suite 
d*une  lé^n  pyramidale  cérébrale 
pure. 

Anx  fllircs  surajoutées  d'origine 
pédonculaire  nous  croyons  qu'on  peut  appliquer  le  nom  de  fibres  parapyra- 
midales  du  cordon  latéral;  leur  situation,  en  eiïel,  n'est  pas  seulement  prépy- 

ramidale  comme  dans  les 
cas  expérimentaux  Observés 
par  Thomas. 

Donc,  consécutivement  h 
une  lésion  de  la  calotte  du 
pédoncule  cérébral,  on  peut 
observer  la  d»^génération  du 
pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur, du  faisceau  central 
de  la  calotte,  du  faisceau 
longitudinal  postérieur,  des 
fibres  pnrnpyramidales. 

Les  pédoncules  cérébelleux 
supérUun  ont  leur  origine 
dans  le  cervelet  d'après 
Marchi.  Cajal.  Ferrier  cl 
Tnrner.  KliraofT.  Van  Ge- 
huchlen  et  PavlolT.  Telle 


Fte 


Fio.  170.  —  Coupe  ttii  bulb*  de  Porch  ...  D^Hénérulion  du  faisreau 
pvramidal  P.  ite  ni>rc<«  pyramidales  préolivaires  Fprio.àa  fais- 

cSîaVn'E?  .>;:;''*^     •*  ^      P-cpr—i-i"  1»  est  aussi  l'opinion  de  Tho- 

mas  qui  pense  cependant 
qu'un  petit  nombre  de  fibres  des  pédoncules  rérébelleux  prend  son  origine  dans 
le  noyau  rouge.  Forel,  von  .Monakow,  Mahaim,  M.  et  M'"^  Dcjerinc,  Switalski 
ont  soutenu  que  les  pédoncules  oArébelleux  supérieurs  prennent  leur  principale 
origine  dans  le  noyau  rouge.  Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  est  formé, 
croyonc-nons,  de  deux  .sortes  de  fibres  nerveuses  :  les  unes  sont  ascendantes 
du  noyuu  dentelé  vers  le  noyau  ronge.  le«  autres  descendantes  du  noyau  rougO 
vers  le  noyau  dentelé  contralaléral  du  cervelet. 
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Le  fhkeeau  centrai  de  la  calotte  est  un  faisceau  qui  en  haut  a  des  connexions 

avec  la  capsule  du  noyau  rouge,  en  bas  avec  la  capsule  de  l'olive. 

Le  fni<ceau  loji'jituilinnl  po,-yti''ri('ur  semble  contenir  des  filire?  ascendantes  et 
des  fibres  descendantes.  Il  se  voit  depuis  l'extrémilé  supérieure  de  l'aqueduc  de 
Sylvius  jusqu'à  la  partie  inférieure  du  bulbe.  Goiaines  de  ws  fibres  descendent 
dans  le  cordon  anlérieur  de  la  moelle.  Il  est  un  faisceau  d*assoeiation  entre  les 
différents  noyaux  des  muscles  des  yeux.  D'après  Thomas  une  lésion  du  noyau 
de  Deiters  amène  la  di^pi'nérafion  ascendante  du  faisceau  longitudinal  posfi'ricur 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  dégénération  que  l'on  peut  suivre  Jusque  dans  les 
noyaux  du  pathétique  et  du  moteur  oculaire  commun,  de  plus  une  dégénération 
descendante  du  faisceau  longitudinal  poslérieur  du  côté  de  la  lésion. 

ni  Dé  générations  descendantes  consécntives  aux  lésions  transrtrset  de 
la  moelle  : 

De  grandes  variétés  peuvent  se  produira  à  cet  égard,  suivant  que  la  lésion 
transverse  est  plus  ou  moins  prononcée  et  par  conséquent  intéresse  sur  une 

plus  ou  moins  grande  ('■paisseur  les  cordons  blancs  cl  la  sii})sfance  grise.  Dans 
l'exposé  qui  va  suivre,  on  supposera  qu'il  s'agit  d'une  lésion  transverse  com- 
plète de  la  moelle. 

Il  faut  en  outre  remarquer  que,  dans  Tétude  des  dégénérations  systématiques 
ascendantes  et  descendantes  consécutives  à  une  lésion  transverse  de  la  moelle, 
la  portion  de  la  morlle  inimédialemcnt  conliguc  nu  point  sur  lequel  :i  porté 
cette  lésion  csl  ordinairement  le  siège  d'une  inflammation  diiïuse  plus  ou 
moins  étendue;  il  ne  saurait  donc  être  quesUon  de  reeheraher  à  ce  niveau  une 
localisation  précise  du  processus  morii>ide.  Dans  cette  portion  de  la  moelle,  on 
se  trouve  en  présence  de  ce  que  Schiefferdecker  a  trés  justement  appelé  <  la 

zone  de  dégénération  lraumalif|ue  ». 

Les  parties  de  l'axe  spinal  dans  lesquelles  se  montre  la  dégénération  secon- 
daire consécutiTement  aux  lésions  transverses  de  la  moelle  sont  :  le  cordon 
latéral,  le  cordon  antéro-latéral  et  le  cordon  postérieur;  quant  aux  dégénéra- 
•ions  qui  peuvent  et  doivent  se  produire  dana  la  substance  grise,  nous  ne  les 
connaissons  pas  encore. 

o.  Cordon  tMtéro-Uténl. 

«.  Faisceau  pyramidcU.  —  Les  fibres  de  ce  faisceau  sont  parmi  celles  qui 

dégénèrent  le  plus  facilement,  même  après  les  lésions  transverses  incomplètes. 
Le  territoire  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  celui  du  fai<<'e;ui  pyramidal  dirert 
sont  1  un  et  l'autre  atteints  par  lu  dégénération.  Cependant  lu  dcgéiiéruliuu  du 
faisceau  pyramidal  croisé  ne  se  présente  pas  ici  (Bouchard)  tout  à  fait  avec  les 
mêmes  caractères  que  dans  les  cas,  dont  il  a  t  té  question  plus  haut,  où  elle  est 
consécutive  à  une  lésion  cérébrale.  En  e(T<  t.  la  dégénération  secondaire  à  une 
lésion  transverse  occupe  dans  le  faisceau  latéral  un  espace  beaucoup  plus 
considérable,  et  notamment  empiète  notablement  en  avant  sur  le  territoire  du 
faisceau  pyramidal  croisé  proprement  dit.  Il  est  vraisemblable  que  cela  est  dû, 
pour  une  part,  h  ce  qu'ici  la  destruction  du  faisceau  pyramidal  a  été  plu-*  com- 
plète que  dans  les  cas  où  elle  est  cunséculivc  à  une  lésion  cérébrale  (car  il  est 
fort  rare  que  celle-ci  soit  assez  étendue  pour  intéresser  toutes  les  libres  pyra- 
midales) ;  pour  une  autro  part,  i  ce  fait  que,  dans  le  cas  de  lésion  transverse, 
certaines  fibree,  situées  dans  le  cordon  latéral  et  plus  ou  moins  mélangées  A 
celles  du  f;ii<''eau  pyramidal,  dégénèrent  en  même  temps  que  celui-ci,  bien 
qu'au  point  de  vue  de  leur  origine  elles  en  soient  fort  distinctes. 

cr.  mâmié  h  mnujum.i 
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Parmi  ces  groupes  de  fibres  situées  dans  le  cordon  anléro-Iatéral  et  ne  dé- 
pendant pas  (Ips  fibres  pyramidales,  il  convient  de  citer  : 

p.  Le  f<iifi''f(ut  in(rr)oé<liinrr  du  cordon  latéral  (Lôwcnlhali.  —  Ce  faiseenu 
occupe  surtout  la  partie  moyenne  du  cordon  lal«^ral,  laissant  en  dehors  la  place 
libre  pour  le  faisceau  de  Gowers  cl  pour  le  faisceau  cérébelleux  direct:  il  est 

rraisemblable  qu'un  certain  nombre  de  fibres 
de  ce  faisceau  intermédiaire  sont  mélangées 
à  relies  du  faisceau  pyramidal  croisé,  et 
peut-être  aussi  à  eellt  s  du  faisceau  de  Gowers. 

f.  Les  fibres  parapyramidaie*  du  cordon 
latéral  qui  passent  par  la  calotte  du  pédon- 
cule el  de  la  protubérance.  Elles  correspon- 
dent, chez  l'homme,  nu  faisceau  de  von  Mona- 
Kow,  ou  faisceau-  rubro-spinal  dout  la  dégé- 
nération a  été  constatée  expérimentalement 
par  von  Monakow,  Ileld,  Boycc,  Russell, 
T<rliermak,  Prob-^l,  Thomas,  Pavlow,  Rolli- 
manu,  etc.  Certaines  de  ces  fibres  viennent 
peut-être  au^si  du  thalamus,  ainsi  que  de  la 
substance  réticulée  du  pont  et  du  bulbe. 

5.  [)o)).<ln  royfnn  nnlérlrtii\  ind»>pendammenl 
des  libres  du  faisceau  pyramidal  direct,  on 
en  trouve  d'autres  qui,  suivant  toute  vraisem- 
blance, n'appartiennent  pas  à  ce  faisceau. 
Ces  fibres,  (pii  ont  été  désignées  sous  le  nom 
de  fibres  du  faisceau  marginal  (Lowenlhal). 
plus  exactement  fibres  du  faisceau  marginal 
dêgeendantf  occupent  la  périphérie  du  cordon 
antérieur  le  long  du  sillon  antérieur,  et  pro- 
bablemenl  s'étendent  un  peu  aussi  le  lonp:  du 
bord  anlérieur  de  la  moelle.  11  est  très  vrai- 
semblable qu'il  s'agit  là  de  fibres  commissu- 
raies  longitudinales  prenant  naissance  dans 
le-  <  cellules  du  cordon  antérieur  ».  D'après 
Marclii  el  Tliorna*,  un  certain  nombre  de  ces 
fibres  proviendraient  en  outre  du  cervelet. 

On  observe  aussi  la  d<^énération  du  /ais- 
cenu  en  croissant,  que  nous  avons  étudié  plus 
lintil.  |r(|ii(  l  i-<in<lilue  une  voie  parapyrami- 
dale  du  cordon  anlérieur.  11  convient  de  rap- 
peler que  certains  auteurs  ont  décrit,  à  la 
suite  de  recherches  expérimentales  dans  le 
cordon  anlérieur  de  la  moelle,  des  fibres  venant  du  tubercule  quadrijumeau 
anlérieur  (Ileld,  lioyce.  Miinzer  el  Wiener,  Tckcrmak,  Redlich,  Probst); 
d  autres,  des  fibres  venant  du  noyau  île  i>eiters. 


iii]i«  s  lie  In  nii't  IIo  tl.in*  lin  rns 


Vu..  \  :\ 

tir  (r.irliin-  ilii  niolii'i  nv.ml  «irii  rtiiiiie  un 
«  i  rnx  iin'iil  lie  l.i  luiM  Ile  rnlir  \n  X'  cer- 
\ifii\f  cl  In  l"  «liir-nlc  (il  n|iii's  Toollii. 
A.  fui  n  ["■rie  I  «•rr.T.riiirnl  ; —  //. 

1" <li>r-nlo,  l.i  |>liis  fi'iiiiitc  piirdf  ilrs  cor 
iliiii»  lil.'in<'s  r>l  iillt  r»'-*' :  mi  <•*{  lit  crfiron- 
djiii'.  In  /niic  ilf  ili';:t'ii('riiti<iii  tniiiiiiali- 
que;  —  f  ii'.i*jlr  ;  ilans  le  curdoii 
niili Ti>-lnltT.il,  In  /<iiic  i\e>  fnisrrnm  ci' 
rfln-llfiix  i.iii  i  l  t  l  <li'  (itiwpr*  r>l  ijcjii  à 
pt-il  lu»  -*  lil'vc  «le  Imite  <li  t'im  ialiiin. 
l>.ni>  Ir  1111  «Il  il  ]iii^ti  iii-iir  <in  viiil  lie  In 
fin  i>ri  In  (ilii>  di-lli'  !n  i|i-;;fin-inlii>n  «  «n 
VM  ;^iil.-  •  .  —  II.  5'  iliil -.lie,  mi'  iltcs  rrtii.ir 
qiii  >  ;  —  /.".  Il"  ilor~:il«';  In  ili-ui  nn.itir.ii 
Ti<  (l<  iiii  rtl  |Hi-.ilis(  (■  nii  f;ii'-<  <  ;iii  pvri»- 
Miiiliil  "  l'  i-' ,  nu  l.'il~r<-;iii  liili  ritn  ilinir).' 
du  riitilp.ii  liil.  liil.  nu  IniM-.'Mi  di  -i  i  inlniit 
Mili  •!  tiuiri;vnal  cl  au  fui«crnii  |>\r.i!niilnl 
ilir.  rl  ;  —  /■■.  7'  <|i'r».ile  :  lu  d<  K'  "i  i 
du  t.ii-ri'nu  pv  r.uiiidnl  csl  loiiji.cir  s  Iri  s 
ni  lli-,  Cl  îli-  du  f.Éis.  rnu  intennL'dlaire  rl 
suiii'iii  rcllr  du  1:.im  (mu  ^ulco-inargiual 
Miril  lH'uu<-(>ti|i  tiioiii!.  apparcnlos. 


h.  Cordon  postérieur.  —  On  a  signalé  dans  plusieurs  cas  de  lésion  trans- 
v<>rse  de  la  moelle  la  présence  d  une  ilépénéralion  descendanle  dans  le  cordf)n 
postérieur  (Weslphal,  Kablcr  et  Pick,  Strumpell,  iSchulUe,  Tooth,  Da.\euberger, 
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bruns).  Bien  que  Texislence  de  cette  dégénëration  semble  parfaitement  établie, 
par  suite  dn  petit  nombre  de  cas  dans  lesquels  elle  a  été  observée,  ses  modalités 
ne  r'otit  [)as  encore  parfaitement  connues;  cependant  on  peut  dès  à  présent 


C'est  lorsque  la  lésion  Iransversc  siège  dans  la  région  cervicale  ou  dans  la 
région  dorsale  supérieure  que  cette  d^nération  prend  naissance.  Sur  une 
coupe  transversale  de  la  moelle,  on  voit  le  twritoire  sclérosé  se  présenter  avec 


Il  a  la  forme  d'une  virgule  (d'où  le  nom  de  ilrgénération  en  virgule),  c'esl-à- 
dire  qu  une  de  ses  extrémités,  Tanlérieure,  esl  grosse  et  arrondie,  tandis  que 
rentre,  la  postérieure,  est  mince  et  effilée;  de  plus,  il  éprouve  une  courbure 


Fio  lîî.  —  Coupes  .le  l.>  tu.  <  lu-  l  u  -  un  cas  de  cumpreaftioB «aUe  la  dt  r  uer.»  verlèbre  cervicale  etia 
première  dorsale  par  une  cai  ir  .iiirieniie  df  In  première  verlèbre  dorsnie  i  Uaienberger'.  —  Du  ^'imche  à 
dri'ile  :  1'  moelle  dor^inle  siifin  ir  u'-  itKuiIrnnl  mih'  ilrjLiii-riilion  dan«  le*  faist-eaiiz  pyr.imiil.iux  direct  <il 


en  Mriznlc  >orit  ntlrinLn,  niiiti  que  I  '  Irrriloire  f  lli|«1ii)iic  otiL'Iobatit  le  sillon  poslérieur  ;  —  i*  moelle 
dorsale  infiTlciirc.  d'  ^'Mii'r.itinii  du  f,  iscerui  pyramidal  direct  à  droite  et  drs  deux  faisreniii  pyramidaux 
croisés;  dans  le  rordon  p<>>iLrieur.  nn''me  di'i;éni:ralion  du  territoire  ellipli<|ue  juitasulci'|iir  ;  inni'»,  sur 
eeUe  coupe,  ce  territoire  se  rapproche  de  la  commiuare  poitArieuro;  y  moelle  lombaire  sup^rieani 


déttaAiattaii  da  faiioNa  pynmidal  mité.  44géiiAralloo  ûm  iMrilolM  «lUpUqw  périMleiqu*. 

telle  que  i-a  concavité  regarde  en  dehors.  Ce  territoire  se  trouve  englobé  de 
toutes  parts  par  le  cordon  postérieur.  En  eflét,  son  extrémité  antérieure  n*atteini 

ni  la  commissure  postérieure,  ni  le  sillon  postérieur,  tout  en  étant  dirigée  vers 

l'any-le  de  r«^nnion  de  ces  deux  portions  delà  moelle;  quant  à  son  extrémité 
|)oslt''i  ieure,  qui  se  porte  vers  la  périphérie  du  cordon  postérieur,  elle  n'atteint 
pas  davantage  celle-ci.  Dans  toute  sa  longueur,  le  faisceau  en  virgule,  ainsi 
observé  sur  une  coupe  transversale,  est  à  peu  près  parallèle  à  la  direction  de  la 
corne  postérieure,  c'esUâ-dire  que  son  extrémité  antérieure  se  rapproche  plus 
que  la  postérioure  du  sillon  médian.  Les  théories  par  lesquelles  on  a  cherché  à 
expliquer  celle  dégénéralion  descendante  en  virgule  du  cordon  postérieur  sont 
loin  de  s'accorder.  Pour  Schultxe,  les  fibres  à  la  destruction  desquelles  die  esi 
due  seraient  les  branches  descendantes  des  racines  postérieures;  pour  Toolli, 
il  s'ai^^iraif  pIiidM  de  fibres  coramissurales.  Déjerine  et  Theohari  ont  émis  l'opi- 
nion que  les  fibres  courtes  du  faisceau  en  virgule  de  Schuitze  représenlenl  les 
(ibres  descendantes  des  racines  postérieures,  tandis  que  les  fibres  longues 
«uraient  une  origine  médullaire. 

D'autres  faisceaux  endogènes  ont  été  vus  dans  les  cordoitt  postérieurs  :  lo 
faisceau  ihi  Hoche,  placé  à  la  périphérie  des  cordons  postérieurs  dans  la  région 
dorsale  \  le  centre  ovale  de  Flechsigt  situé  de  chaque  côté  du  sillon  postérieur  mé- 
dian à  la  r^ion  lombaire;  le  Inoti^fe  de  GcmbauU  e<  Philippe,  à  la  région 
sacrée. 

Tout  porte  à  croire  qu'en  outre  des  dégénérations,  qui  viennent  d'être  décrites 
dans  les  faisceaux  blancs,  il  existe  également,  dans  l'intérieur  de  la  substance 


signaler  les  suivantes. 


l'aspect  suivant  : 
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grise,  des  régions  qui,  dans  les  cas  de  lésion  transverse  de  la  modle,  subissent 
des  altérations  secondaires;  mais  josqu'A  présent  on  manque  de  documents  à 
cet  égard. 

IV.  DégénératioDs  ascendantes  consécutives  aux  lésions  des  racines 
paatérienreÊ. 

Ces  dégénérations  ont  été  tout  d'abord  étudiées  par  Singer;  les  résullals 
trouvés  par  cof  anlour  onl  été  confirmés  par  les  recherches  expérimenlales  uU<'- 
ricures  de  Toolh  cl  Horsley,  de  Singer  et  Mûnzcr,  de  Berdez,  etc...  sur  diflé 


Pio.  IIS.  —  Co«M»  4t  ta  mmH»  chM  oa  tlam  mr  lequel  Honley  anmit  pratiqué  la  Mctloa  da  toutes  les 
laelaes  poalMauna  ie  la  qwaa  da  cheval  Ai  eili  dreH  à  1  eeatimètra  au^deewe  de  l'axtrèmilé  iarérietim 
du  eeauB  (d'aprfee  Teeth).  —  1)  9*  ioaibain  :  À,  eeupa  da  raclaeé  «Iteialee  par  la  dégéniration  cons^cuU 
TeBeatibor  ■ecli«a;oea  raclaea groupées aotour data aMeneieaMaleat le loag de  celle-ci  jusqu'à  ce 
qa'eliee  y  aleat  pénétré  l'aae  après  l'autre  ;  —  B,  déséaéfatiea  du  eeedea  postérieur  dans  la  pertie  oà  il 
ceaBue  à  le  eonie  postérieure  ieatrée  des  reelaee  poetérieuree  da  la  aïoelle,  lone  cornn-radiculeire);  — 
S)  S*  knabeire  :  l«  cordon  postérieur  présente  une  tone  de  dégéaéretloa  B  plus  considérable  qu'au  aiveaa 
de  la  leeabaire,  perce  qu'alors  le  cordon  n'avait  pas  encore  reçu  toutes  les  Oliees  ndiculairee  posté» 
rleoree  A  attaintes  par  la  déetaération.  Dans  la  V  lombaire  ta  zone  dégénérée  B  commence  é  se  rappro- 
cher de  la  ligne  nédlaaa;  —  a}tt* dorsale  :  la  zone  de  dégénération  B  e  complètement  quitté  ie  voisinage 
du  eeedea  postérieur  paar  ae.raafiaeber  du  sllloa  nédiaa  postérieur;  i)  •*  dorsale;  —  5)  é*  cervicale; 
la  toae  de  dégénéraHea  B  s'est  loeeliséa  dans  la  partie  poetérieure  du  cordon  de  Goll. 

renls  animaux,  cl  s'accordcnl  forl  bien  avec  ce  que  nous  ont  enseigné  les  faits 
cliniques  (Kahier,  Schuilze,  etc.). 
L*expérimenlatioii  nous  apprend  que  la  section  ou  la  destruction  dos  racines 

postérieures  est  suivie  d'une  dégénération  centripète  de  celles-ci.  Cette  dégé- 
nération est  due  à  ce  que  les  centres  d'orig-inc  des  fibres  des  racines  posté- 
rieures sont,  pour  la  plupart,  contenus  dans  les  ganglions  spinaux  :  si  donc  ces 
fibres  stmt  séparées  de  leurs  centres,  elles  ne  tardent  pas  à  dégénérer,  et,  comme 
elles  se  rendent  dans  la  moelle,  leur  altération  pourra  être  suivie  dans  Tinté* 
rieur  lie  l'axe  spinal.  On  l'y  voit  présenter  des  localisnlions  très  précises. 

Four  Itien  comprendre  ces  localisations,  ilconvietil  ili-  '-e  rappeler  que,  d'après 
Singer  et  Miinzer,  ou  doit  duuâ  chaque  racine  po»iéneure  distinguer  trois 
ordres  de  fibres  : 

1 .  Les  fibres  courtes  qui,  peu  après  leur  entrée  ilans  la  moelle  au  voisinage 
de  la  corne  postérieure,  ne  tardent  pas  à  gagner  cette  corne  et  par  conséquent 
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à  se  perdre  dans  la  substance  ^se  de  celle-ci  ;  ces  fibres  restent  donc,  peno^nl 
tout  le  TaiMe  trajet  qu'elles  accomfdisaent  dam  la  moelle,  plus  ou  moins  acco* 

l(''("i  à  la  «  orne  postérieure  ; 

2.  Les  iibrcïj  moyennes  ont  un  trajet  un  peu  plus  long,  mais  une  lermiuaisun 
analogue,  c'esl-à-dire  qu'elles  aboutissent  paiement  dans  la  substance  grise  de 
la  corne  postérieure  ;  pendant  tout  leur  parcours,  elles  sont  comprises  dans  le 

conlon  de  Burdach  ; 

5.  Les  fibres  longues  sont,  comme  l'indique  leur  nom,  celles  qui  ont  le  plus 
long  trajet;  un  certain  nombre  d'entre  dles,  parties  des  régions  inférieures  de 
la  moelle,  se  dirigent  en  dedans  et  se  groupent  pour  constituer  le  faisceau  de 
Goll;  CCS  fibres  se  terminent  dans  le  noyau  du  faisceau  de  (îoll:  quant  aux 
fibres  lontrues  provenant  des  racines  supérieures,  il  semble  que  leur  terminaison 
se  fasse  dans  le  noyau  du  faisceau  de  Burdach. 

S'il  survient  une  lésion  détruisant  un  certain  nombre  de  racines  posté- 
rieures (*),  les  différents  ordres  de  fibres  qui  proviennent  de  celles-ci  vont  dégé- 
nérer. Primilivenient  siluë  au  voisinage  de  la  corne  postérieure,  point  d'entrée 
des  fibres,  le  territoire  de  la  dëgénération  ne  tarde  pas  à  se  séparer  de  celle-ci. 
Tout  d'abord,  il  se  trouve  contenu  dans  les  limites  du  cordon  de  Burdach  ;  plus 
haut,  se  portant  toujours  en  dedans,  il  finit  par  abandonner  plus  ou  moins 
celui-ci  et,  si  In  lé-ion  iiiilinle  a  porté  sur  les  racines  Ioinbaire«,  la  zone  de  décé- 
nération  iinil  par  élre  entièrement  contenue  dans  le  faisceau  de  Goll.  remontant 
avec  celui-ci  jusque  dans  le  bulbe  et  disparaissant  seulement  au  niveau  de  celle 
partie  de  la  substance  grise  bulbaire  connue  sous  le  nom  de  noyau  du  eordon 
de  GoH.  Il  semble  aussi  que  les  racines  même  supérieures  de  la  moelle  donnent 
direelemenl  des  fibres  au  faisceau  de  Goll,  mais  ces  fibres  sont  en  petit  nombre. 

Toutes  ces  lésions  se  montrent,  bien  entendu,  du  côté  de  la  moelle  correspon- 
dant aux  racines  atteintes;  mais  on  peut  aussi  en  trouver  d'analogues,  quoiijuc 
moins  accentuées,  dans  le  cordon  postérieur  du  côté  opposé,  sans  doute  par 
suite  de  l'entre-croisement  des  fibres  radiculaires  postérieures  (Tootb,  Oddi  et 
Bossi  i'),  Pierre-Marie,  Berdcz). 

Voilà  pour  les  branches  ascendantes  des  racines  postérieures;  quanl  à  la 
dégénération  de  leun  branches  descendantes,  on  est  peu  fixé  A  cet  égard  et  de 
nouvelles  recherches  s'imposent  ;  d'après  Berdez  (*),  les  fibres  de  celte  nature 
occuperaient  le  cordon  postérieur  depuis  l'angle  antérieur  de  celui-ci  jusqu'au 
milieu  de  sa  périphérie. 

L'altération  du  faisceau  cérébelleux  direct  a  été  décrite  par  quelques  auteura; 
son  existence  ne  paraît  pas  bien  établie;  pour  qu'elle  se  montre,  il  faut  que  les 
cellules  (les  colonnes  de  C.larke  soient  atteintes. 

Dans  les  cas  où  la  lésion  des  racines  est  ancienne,  on  pourrait  constater  un 
certain  degré  d'atrophie  dans  le  cordon  anUriewr  du  c6té  opposé  et  aussi  dans 
cdui  du  même  cOlé. 

Pour  la  nifotonce  ^nse,  die  présente  également  des  modifications  :  It  corne 

•)  Voir  à  ce  stijel  les  ol)-iri-v.tlions  île  Pkhfklh  iZwei  Fiille  von  I-ilimuriL'  der  unleren 
Wuraeln,  clc  heuli'lie  Zeitscltr.  f.  Serifuhtill:,  ISyi,  t.  I)  cl  de  SoTTA-^  [(iontriliiiliotl  à 
l'élude  des  dégénérescences  de  la  moelle  conséculives  aux  lésions  des  racines  posté- 
rieures, flecue  de  mrd..  1893,  p.  200). 

(*)  Oool  et  RoMi.  ConiribuUoa  à  l'étude  des  voie»  sensîlivss  dans  la  moelle  é|>iiiikre. 
Ar^.  Ualtenne$  de  btol.,  1899. 

(*)  Berdez  ricrlierches  expérimentales  sur  le  trajet  dcf^  flbres  eeatripèlSS  daas  la  ttOSUs 
éjMnièM.  /iecue  mid.  de  la  Suiite  romande,  iH'JÎ,  tuai,  p.  301. 
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postérieure  est  atrophiée  du  côté  de  la  sectioD  des  racines,  mais  raltératioa  la 

plus  inli'rf'siantc  ost  coUc  que  l'on  consiale  au  niveau  des  colonnes  de  Clarke, 
celle  altération  consi<to  dans  la  disparition  du  réseau  de  fibres  nerveuses  qui 
existe  noriualemeuL  à  ce  niveau,  lundis  que  les  cellules  des  colonnes  de  (Uarka 
restent  intactes,  du  moins  d'une  façon  générale,  il  est  évident  que  cette  léùon 
ne  peut  se  produire  que  lorsqu'on  a  aflaire  à  la  lésion  des  racines  postérieures 
des  régions  inTérieures  de  l'axe  spinal,  les  seules  qui  soient  en  rapport  avec  les 
colonnes  de  Clarke. 


V.  Dégénfy^tioDs  ascendantes  conâieativêB  aux  IMobb  tnaiBvenea 

de  Ja  moelle.  —  Ces  dr^^'t-néralions  sont  en  général  très  nettes  et  d'une  obaer. 
vation  relal  ivonient  fréquente  :  on  comprendra  qu'elles  soient  multiples,  puisque 
la  section  intéresse  non  seulemenl  les  fibres  propres  de  la  moelle  à  trajet  ascen- 
dant, mais  encore  les  libres  dont  il  a  été  question  dans  le  chapitre  précédent, 


l'io.  17i.  —  Coupes  ili'  In  niKfllr  don-*  le  car  <!<■  fr.ii-liirc  <hi  rn.  iiis  (l<ml  la  li^-.  171  iii'intre  In  il-  ;^riH  ralion 
do?trerii|;inlf.  —  .1,  7'  ccia  ii  jilr  :  la  prrsi[m'  l  ilalid:  ilii  ■  l'nl'jn  puNlc-Ticiir  chI  <!•  uciiirt-c,  '■.nif  nu  vuisinflge 
de  1.1  rnriif  pi>vi,  i  iciirf  mj  I  cnlri  c  dnns  l;i  iit'icUe  île  l.i  s-  c-l  df  la  "•  racine  cervicale  ;i  !(nu  iii-  un  ronlin- 
i^c  iil  ili-  lUin'^  Miino,  Lu  périphérie  des  cordoii»  aiilri i>  lalriuiu  t->t  tril irieinenl  dégêni  réo  ;  rcUe  dégc- 
neralinn.  en  cei  lains  points ,  i-iiipiclc  sur  ces  conldii^.  de  Icllc  fMi;i>n  ijn  on  ih.miI  penser  ()iri>n  ^^c  Iroiivn 
là  encore  un  peu  dnns  In  /lUie  di  •  dégénéralinn  Irniiinnliqne  •  ;  H.  i'  ce rvirnic  :  d.iii>  le  rmdon  pnslr 
rieur,  le  voisinayo  de  In  suIj-I.i  nre  gri^e  devient  île  plus  en  plus  libre.  Au  ni^eBU  de*  c^rdiins  nnlem- 

latcraux  la  dégéneniliun       l.n.ilise  à  In  periplu ne  <le  la  i  •Ile; —  ''.  î'  ccrvirnif  ;  il.ini  le  curdon 

postérieur,  la  dé^rénérntmn  e>.t  pn  -^ipie  enlieremeol  limiléc  uu  fai&ccau  de  Goll.  Celle  du  cordùu  uiilt-ro- 
latér.il  {dé^énérulion  du  faisceau  rerébclleux  dilMl  at4llfaiMMIld«fiOiran)Mt'élClMlplllSeBanBk 
jusipie  »ur  le»  boi'd:$  du  siUuu  antérieur. 


qui  proviennent  des  racines  postérieures  âtuéCS  aU^deSSOUS  du  point  OÙ  a  porté 
la  lésion  transversc  médullaire. 

Toutes  les  régions  de  la  substance  blanche  présentent  des  altérations  ;  auss. 
bien  le  cordon  antérieur  que  le  cordon  latéral  et  le  cordon  postérieur  : 

«u  ConnoN  POSTÉRIEUR.  —  Suivant  la  hauteur  à  laquelle  on  examine  la  moelle 
au-dessus  du  point  où  porte  la  lésion  transverse,  on  voit  que  la  lésion  peut  être 
localisée,  soil  dans  les  deux  faisceaux  qui  constituent  ce  cordon,  soil  dans  l'un 
d'eux  seulement  : 

a.  Faineau  de  Burdaeh,  —  Immédiatement  au-dessus  de  la  lésion  transverse, 

ce  faisceau  est  à  peu  près  entièrement  altéré,  mais  comme,  h  chaque  racine 
postérieure  qui  entre  dans  la  moelle,  il  survient  de  nouvelles  libres  non  altérées 
el  que  celles-ci  se  placent  immédiatement  en  dedans  de  l'exlrémilé  de  la  corne 
postérieure,  il  s*ensait  que  peu  ipeu  les  fibres  dégénérées  se  trouvent  refoulées 
en  dedans;  la  région  postéio-exlerne  du  fisisoeau  de  Burdach  est  donc  celle  <lans 
Inquelle  les  vestiges  de  la  dégénération  ascendante  disparaissent  tout  d"abord. 
louant  à  la  région  antérieure  de  ce  fai;>ccau,  celle  qui  confine  à  la  commissure 
postérieure,  elU  demeure  altérée  sur  un  trajet  un  peu  plus  long  (en  général  sur 
une  hauteur  correspondant  à  l'entrée  de  deux  à  quatre  pairés  rachidiennes); 
cela  lient  à  ce  que  le-;  fibres  (jui  conslituentcelle  r^ion  antérieure  n'appartien- 
nent pas  au  système  des  fibres  postérieures,  mais  à  celui  des  libres  commissu- 
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raies  reliant  entre  eux  les  divera  étages  de  la  substance  grise  ;  or  l'aflluenoe  des 

fibres  de  cette  catf'gorie  semble  moins  rapide  et  moins  abondante  que  celle  des 

fibres  radiculaiiTs  po';lérieun^'<. 

b.  Faisceau  de  Ooll.  —  Lorsqu'on  examine  des  coupes  appartenant  à  des 
régions  de  la  moelle  situées  beaucoup  au-dessus  du  point  où  a  porté  la  lésion 
transverse,  le  faisceau  de  Burdach  est  redevenu  complètement  libre,  seul  le 
fai-iccau  de  Goll  est  dt'pt^nt^ré.  Si  la  Ij'sion  transvpr^e  si(''^f  dans  It<s  rt'p:i«ine  tout 
à  fait  inft'rit'uros  de  la  moelle,  les  fibres  du  faisceau  de  Goll  alleiiilcs  jiar  la 
dégénération  occupent  seulement  la  partie  postérieure  et  médiane  du  faisceau 
de  Goll,  ee  qui  prouve  que  c^estlà  que  sont  situées  les  fibres  de  ce  faisceau  dont 
le  trajet  est  le  plus  long*  celles  qui  réunissent  les  extrémités  supérieura  et  infé* 

rieure  de  la  moelle. 

p.  Cordon  antéro-latéral.  —  Dans  le  cordon  postérieur,  on  avait  affaire 
surtout  à  des  fibres  d'origine  extramédullaira  (provenant  des  racines  posté- 
rieures); dans  le  cordon  latéral,  les  systèmes  atteints  par  la  dégénération  tirait 

leur  principale  origine  de  la  moelle  elle  nu^nie. 

a.  Faisceau  ccrèhclleux  direct.  —  Ce  faisceau,  q\ii  est  situé  h  la  périphérie  de 
la  moelle,  est  constitué  par  un  segment  d'anneau  dont  la  longueur  comprend 
environ  la  sixième  partie  de  la  circonférence  médullaire.  Gomme  il  ne  se  montré 
guère  qu'à  partir  do  la  huitième  à  In  dixième  paire  dorsale,  on  ne  devra  pas 
s'attendre  à  rencontrer  sa  dégénéralioti  ilaii<  les  cas  où  la  lésion  transverse  sié- 
gera plus  bas  que  ce  point.  Cependant  Barbacci  l'a  constatée  dans  un  cas 
où  la  lésion  transverse  se  trouvait  au  niveau  de  la  douzième  paire  dorsale. 
D'après  Long  et  Rothmann,  quelques  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct 
viendraient  de  la  région  lombo-sarrée. 

La  dégénéralion  de  ce  faisceau  peut  être  suivie  jusqu'au  bulbe,  il  se  loge  alors 
dans  lo  corps  réliforme  et  se  porte  avec  celui-ci  dans  le  cervelet,  et,  d  après 
Flechsig,  se  terminerait  dans  le  verrais  superior. 

Les  centres  Irophicjues  du  faisceau  cér»'helleux  direct  semblent  éire  les  cel- 
lules des  colonnes  de  Clarke  :  la  dégénéralion  sera  donc  d'autant  plus  étendue 
que  celles-ci  auront  été  altérées  sur  une  plus  grande  hauteur. 

b.  Faisceau  de  Qowen,  —  Sons  le  nom  de  faisceau  de  Gowers,  ou  de  faisceau 
antéro-latéral  ascendant,  on  désigne  un  qwtème  de  ûhm  occupant,  comme  le 
faisceau  cérébelleux  direct,  la  périphérie  «le  la  moelle,  mais  situé  en  avant  de 
ce  dernier.  Le  faisceau  de  (îowers  est  ordinairement  renflé  à  sa  partie  posté- 
rieure, aminci  au  contraire  à  son  extrémité  antérieure  qui  va  en  s'eflilant  jus- 
qu'au voisinage  du  sillon  antérieur.  La  hauteur  sur  laquelle  on  trouve  ce  fais- 
(-(>au  est  notablement  plus  étendue  que  celle  du  faisceau  cérébelleux  direct;  en 
clTet,  on  constate  son  existence  jusque  dans  la  partie  inférieure  du  renflement 
lombaire  (Bcchterew). 

L'origine  du  faisceau  de  Gowere  est  disculée.  Pour  Edinger,  ses  cellules  d'ori- 
gine sont  dans  la  corne  postérieure;  pour  Thomas  et  Roux,  au  niveau  de  la  base 
de  la  corne  antérieure;  pour  Tiombault  et  Philippe,  dans  la  corne  antérieure; 
jMJur  Moll,  dans  la  corne  latérale.  D'autres  auteurs  pensent  qu'il  nall  de  la  colonne 
de  Clarke.  Ses  libres  paraissent  être  directes  cl  croisées. 

Sa  limite  supérieure  n'est  pas  encore  très  bien  déterminée.  Un  certain  nombre 
de  ses  fibres,  les  plus  fines  (Touth),  se  rendent  dans  le  nucleus  laleralis,  d'autres 
se  joignent  au  faisceau  cérébelleux  direct  et  se  terminent  dans  le  vermis,  d'au- 
tres montent  vers  la  protubérance,  décrivent  un  crochet  autour  du  pédoncule 

TBAiTt  DE  M£b£CtNE,  2*  édil.  —  '.  'i 
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cérébelleux  supérieur  et  se  terminent  également  dans  levermb.  Van  Gehuchten 
a  vu  un  petit  nombre  de  fibres  se  détacher  du  faisceau  de  Gowers  pendant  son 
trajet  protubérant iel  ;  ces  fibrcç;  priirin-ni  dnns  le  pédoncule  cérébelleux  moyen 

du  même  côtô,  ot  par  là  se  rendent  dans  le  cervelet. 

c.  Ftbres  sulco-marginales  ascendantes.  —  Ces  iîbrcs  sont  situées  dans  le 
cordon  antérieur  an  Toisinage  du  sillon  antérieur;  il  semble  que  ce  soient  des 
fibres  courtes  ou  tout  nu  moin^  di>  longueur  moyenne,  car  leur  dégénéraUon 

ne  remontp  au-dessus  de  la  lésion  Iransvcrse  que  sur  une  hauteur  de  quelques 
paires  rachidienues  ;  ce  seraienl  donc,  suivant  toute  apparence,  des  fibres  com- 
raissurales  destinées  à  làire  communiquer  entre  eox les  diflFérnits étages  delà 
moelle,  ou  des  collatérales  provenant  des  c  cellules  du  cordon  antérieur  >. 

f.  Quant  à  la  SUBSTAMCB  GRISE  médullaire:,  les  documents  manquent  presque 
entièrement  sur  les  lésions  de  dégénération  qui  peuvent  s'y  rencontrer  à  la  suite 
des  lésions  transverscs  de  la  moelle.  Cependant,  d'après  Barbacci,  on  constate- 
rait qu'au-dessus  de  la  lésion  transverse  la  substance  grise  présente  un 
aspect  granuleux,  et  que  le  réliculum  des  fibres  nerveuses  peut  à  ce  niveau 
manquer  complètement;  les  cellules  nerveuses  disparaissent  ou  présentent  des 
altérations  régressives.  Toutes  ces  lésions  seraient  plus  marquées  dans  le 
domaine  de  la  corne  postérieure  que  dans  celui  de  la  corne  antérieure.  Ces  alté- 
raUons  diminuent  à  mesure  qu'on  examine  des  points  plus  âerés  de  la  moelle. 
La  disparition  du  réticulum  nerveux  est,  de  tottles  oes  altérations,  cellequi  per> 
siste  sur  la  plus  grande  hauteur. 
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MYÉLITES 

Par  André  LËRI. 


Lp  mol  •  myrlito  •  signifie  inflinnmnlion  de  la  moelle;  si.  romme  on  le  fait 
généralement,  on  admcl  avec  MelcIiuikolT  que  1'  c  inflaminalion  >  se  confond 
avec  la  <  réaction  phagocytaire  »,  il  est  encore  impossible  d'écrire  à  l'heure 
acluclle  un  article  sur  les  myëlilcs.  Cette  définition  histologiqae  enserre  les 
myélites  dans  un  eailre  trop  «'troit.  enr  la  rliniqno  ne  ponnel  pas  encore  de 
distinguer  les  foyers  ii<>  réaction  phagocytaire  des  foyers  de  déyénérescence 
sitnple,  toxique  ou  truphique,  étendue  à  tous  les  éléments  parenchymateux  et 
interstitiels  on  limitée  à  certains  d'entre  eux  :  le  temps  n'est  pas  venu  où  clini- 
quemcnl  on  distinguera  la  myélite  de  la  myélomalacie,  COmme  on  a  appris  à 
dislintrncr  l'encéphalite  de  rencéplinlomalarie. 

Ce  diagnuslic  sera  sans  doute  beaucoup  plus  difiicilc  pour  les  aiïections  de  la 
moelle  que  pour  celles  de  l'encéphale.  D'une  part,  en  effet,  le  volume  important 
et  le  trajet  nettement  délimité  des  vaisseaux  du  i  veau  permettent  souvent  de 
rapporter  à  une  lésion  vasculaire  bien  définie  (embolie,  thrombose)  les  sym- 
ptômes des  lésions  cérébrales  alors  que  dans  la  moelle  des  dispositions  analo- 
miques  aussi  favorables  pour  le  diagnostic  ne  se  retrouvent  pas.  D'autre  part, 
alors  que  certaines  affections  cérébrales  relèvent  manifestement  de  lésions 
mécaniques  et  non  de  lésions  infectieuses,  l'éliologic  paraît  éire  à  peu  près  tou- 
jours la  mc^me  pour  la  moi-lle,  qu  il  s'agisse  de  nécroses  ou  d'inflammations,  à 
savoir  une  infection  ou  une  lutoxication.  Aussi  la  notion  étiologique  et  la  sym- 
ptomatologie  clinique  ne  permettent-^es  qu'exceptionnellement  de  diagnosti- 
({ucr  la  nature  de  raltération  anatomiqiie.  La  différence  entre  l'inflammaUon  et 
la  dégénérescence  médullaire  reste  donc  purement  anatomxque  :  dans  un  cas, 
le  poison,  toxique  ou  toxine,  innucnce  direclemenl  les  éléments  nerveux, 
cellules  ou  fibres,  sans  provoquer  l'apparition  des  leucocytes,  agents  ordinaires 
de  la  défense  oi^anique,  dans  l'autre  cas  le  parante  ou  le  toxique  n'agit  sur  les 

O  Quelques-uns  des  articles  qui  eonposent  ce  chapitre  oot  été  reprodaiU  de  la  im- 
mière  édition  après  un  travail  de  révision  et  de  mise  aa  point  aoqaet  mon  anden  interne, 

M.  Léri.  a  bien  voulu  donner  ton';  srs  soins,  et  pour  Icf|uel  je  lui  adresse  mes  sincères 
reoicrcicments.  Les  aulrca  article»  ont  été  compIéleDient  remaniés  et  sont  signés  par  ceux 
de  mes  élèfes  qol  les  ont  fUta  sous  ma  direcUon.  P.  M. 

tr.«»ani*j.AAij 


Digitized  by  Google 


I 


MALADIES  INTRINSÊOUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINtÊBE. 


m^mes  élcmeuls  qu'en  provoquant,  soil  primitivement,  soit  secondairement, 
une  vive  réaction  proteclrictt  dn  tîflsn  v«scah>-oonjonclif. 

D'ailleurs,  dans  une  mime  moelle,  une  même  cause  peut  produire  les  deux 
ordres  de  lésions,  et  l'on  trouve  on  dilTt^rcnts  points  soit  un  foyer  de  ramollis- 
sement simple  ou  une  dégénérescence  cellulaire  i^;olée,  soil  un  foyer  d'abondanle 
réaction  leucocytaire.  Sans  doute,  les  microbes  doivent  produire  engénéral  par 
leur  présence  un  plus  grand  appel  leucocytaire,  sans  doute  les  processus  Uni- 
ques sont-ils  au  contraire  plus  capables  de  produire  la  nécrose  simple  (les  toxines 
très  virulentes  en  particulier,  eellc  delà  «li|»!il»'Tie,  du  félanos  (Crocq).  sont  (oui 
spécialement  aptes  à  produire  des  nécroses  pures)  ;  mais  ces  règles  n'ont  rien 
d'absolu.  11  est  aujourd'hui  démontré,  pour  la  moelle  comme  pour  les  autres 
organes,  d'une  part  que  la  seule  existence  d'un  produit  toxique  et  même  d'un 
corps  étranger  aseptique  quelconque  (embolies  médullaires  expérimentales, 
lIoche)(')  suffit  à  déterminer  une  gross-e  diapédèse  leucocytaire,  d'autre  pari 
que  la  présence  même  de  microbes  ne  s'accompagne  pas  forcément  de  réaction 
phagocytaire.  C'est  ainsi  que  noas  avons  trouvé  des  amas  microbiens  dans  la 
moelle  sans  aucune  apparence  d'inflammation  ù  leur  pourtour,  et  cependant 
leur  découverte  antérieure  dans  le  sang  circulant  et  leur  mode  de  l(>cali<;!lion 
dans  le  tis^^u  nerveux  rendaient  bien  peu  vraisemblables  leur  apparition  et  leur 
prolifération  uniquement  po»t  moriem.  Il  faut  owtainement  diverses  con- 
ditions pour  que  la  présence  d'un  microbe  provoque  une  réaction  ;  ces  condi- 
tions dépendent  du  microbe  lui-même  (nature,  virulence  suffisante  cl  non 
excessive,  abondance,  etc.)  et  du  terrain  sur  lequel  il  s'implante  :  la  force 
réactionnelle  du  sujet,  son  âge,  son  état  général,  l'état  de  ses  vaisseaux,  les  pro- 
cessus pathologiques  antérieurs  de  la  moelle  (expériences  de  Hoche),  etc.,  ne 
sont  pas  sans  grande  importance  sur  l'intensité  et  sur  l'existence  même  de  la 
réaction. 

De  ce  qui  précède  résulte  l'impossibilité  de  distinguer  cliniquenient  1  inflam- 
malion  de  la  moello  avec  réaction  leucocytaire,  c'est-à-dire  la  myélite  au  sens 
étymologique  du  mot,  de  la  dégénération  sim|^  ;  une  définition  basée  sur 
l'anatomie  pathologique  ne  concorde  pas  avec  la  clinique.  Comme  les  lésions 
anatomiqucs  sont  variables,  non  seulement  dans  les  différents  cas,  niais  dans 
un  même  cas  aux  dilVercnls  niveaux,  c'est  aux  données  de  la  clinique,  aujour- 
d'hui beaucoup  plus  précises,  que  nous  préférons  demander  comment  il  faut 
comprendre  les  c  myélites  >. 

La  notion  élio!oiri([ue  et  r<'>v(ilulion  clinique  sont  aujourd'hui  les  parties  les 
mieux  caractérisées  de  1  histoire  des  myélites  aiguës.  Comme  le  disait  P.  Marie, 
dès  1894,  dans  la  première  édition  de  ce  Traité,  <  toujours  le  processus  inflam- 
matoire est  dû  à  la  détermination  médullaire  d'une  maladie  générale  ou  à 
l'extension  à  la  moelle  d'une  affection  locale  siégeant  dans  un  organe  plus  ou 
moins  rapproché  :  les  véritables  causes  initiales  sont  d'une  part  les  infections, 
d'autre  part  les  into.\ications  *  :  celte  théorie  a  été  soutenue  depuis  par  .Mari- 
neaco  (*),  par  Leyden(*)  et  par  la  plupart  des  auteura  qui  se  sont  occupés  de  la 
question;  elle  est  aujourd'hui  généralement  adoptée.  En  tenant  compte  des 
remarques  que  nous  avons  faites,  nous  pouvons  dire  que  la  myélite  aigué,  telle 

(•)  HOCBB.  Arch.  f.  Psych..  I.  XXXII. 

(■)  MAR1HB8CO.  Rapport  au  Congrès  de  Paris.  1900. 

{*)  Lbvobm.  Rapport  aa  Congrès  de  méd.  Int.  de  Berlin,  IMI. 
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qu^elle  est  cliniquement  diagnosticnhie,  est  un  syndrome  qui  dénote  soit  In 
mo<le  de  r^^aclion  aiguë  à  une  infection  ou  à  une  intoxication  d'une  moelle 
encore  capable  de  réagir  par  la  diapédèse  leucocytaire  et  la  prolifération  des 
éléments  fixes,  soit  raltératîon  aigué  sous  l'influence  d'une  infection  ou  d'une 
intoxication  d'une  moelle  qui  ne  réagit  pas. 

Il  est  une  cati'î^orie  de  faits,  rares  il  est  vrai,  mf\is  itiduhil.'ihle?,  qui  à  pre- 
mière vue  ne  paraissent  pas  entrer  dans  celle  définition;  ce  sont  les  cas  de 
ramollissement  thrombosique  à  début  brusque,  apoplecliforme,  que  rien  ne 
dislingue  cliniquement  des  myélites  aigués,  si  ce  n'est  peut-être  la  brus- 
querie de  c<-  (l*'hut,  ramollissement  dont  les  premières  observations  ont  été 
remarquaMcment  étudiées  par  Ilayem  ('),  dont  des  observations  nouvelles  ont 
été  publiées  par  MôUer,  Goldllam('),  Sottas('},  Brissaud  etc.  En  réalité  il 
s'agit  dans  ces  cas  encore,  au  moins  dans  la  grande  majorité  d'entre  eux,  de 
l'action  d'une  infection  ou  d'une  intoxication,  mais  cette  action  s'est  exercée 
sur  les  \ aisseaux  de  la  moelle  d'abord  et  non  sur  ses  éléments  parenchyma- 
teux;  c'est  parce  qu'il  y  a  eu  d'abord  vn-^rularile,  vascularile  toxique  ou  infec- 
tieuse, qu'une  cause  occasionnelle,  qui  peut  être  uniquement  mécanique,  a 
déterminé  une  thrombose  brusque  et  un  ramollissement  médullaire  aigu  :  tel 
paraît  être  du  moins  le  cas  dans  les  thromboses  syphilitiques  qui  constituent  la 
presque  lolalilé  des  faits.  Kxisle-l-il  en  outre  des  nécroses,  soit  thrombosiques, 
soit  cmboli<iucs,  d'origine  purement  mécanique  ou  i'onclionnellc,  dans  la  pro- 
duction desquelles  l'infection  et  l'auto  ou  l'hétéro-inloxication  ne  jouent  aucun 
rôle  direct  ou  indirect?  Le  fait  est  possible,  nous  ne  le  croyons  pas  encore 
d('monlri\  il  doit  être  en  tout  cas  très  exceptionnel,  et  jusiiu'A  plus  ample 
infonué,  dans  la  nécessité  d'établir  une  définition  qui  embrasse  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  nous  croyons  devoir  le  négliger.  Complétant  et  simplifiant  à  la 
fois  la  définition  de  la  myélite  aiguë  que  nous  av<ms  donnée,  noua  dirons  donc  : 
La  myélite  aigué  est  le  «  syndrome  de  l'altération  aiguè  de  la  moelle  due  r/irec* 
tement  ou  inilirert,-meni  à  une  infection  ou  à  une  inloxtca^ton  >,  qu'il  y  ait  ou 
non  réaction  phagoeylaire(*). 

La  notion  éliologique  et  révolution  clinique  manquent  pour  délimiter  le 
domaine  des  myélites  ekronit{xm.  Dans  i  ttumense  majorité  des  cas,  la  cause 
première  est  sans  aucun  doute  comme  pour  les  myélites  aitîut";  rinferlion 
ou  1  intoxication,  mais  elle  date  de  trop  longtemps  pour  caractériser  un  pro- 
cessus myélitique;  seules  quelques  infecU<HW  A  très  longue  échéance,  la  syphilis, 
la  lèpre,  peuvent  déterminer  des  inflammations  lentes  dont  la  symptomatologie 
ou  l'anatomie  sont  plus  ou  moins  bien  connues;  seules  quelques  intoxications 
lentes,  exogènes  ou  endogènes,  l'eri^oliiii-uie,  la  pellagre,  le  lathyrisme, 
le  diabète,  l'anémie  pernicteuse,  peuvent  déterminer  des  lésions  chroniques 
on  parfois  subaigués  plus  ou  moins  bien  définiw,  plus  souvent  d'ailleurs 
A  caractère  nécrotique  qu'inflammatoire.  La  symptomatologie  n'est  paa  d'un 
plus  grand  secours  que  l'éltologie,  et  si  l'évolution  permet  de  caractériser  un 

l*)  Havbm.  ÀréMvet  de  physiologie,  1874,  p.  OSS. 

(*)  fîoLDFLAM.  Ucbcr  HQcki  riiii.Trks-Sy;tliiIis.  Wiener  klinik,  1893. 

(')  SoTTAS.  Coulrihuliiiri  à  léludr  fiet  /.(irvj/i/xi'c.i  »pinale$  syphilitiquat,  18iU. 

(')  HnissArn.  Mvélilp  njKjjtln  tiloniic  Gai  lieb<lo"\ad.,  lîtO'.'.  p.  153. 

(*)  C'est  à  celle  conce|ilion  dos  iiim  IKi-^  babt'C  sur  l  iHiologie  et  l'évolution  clinique  et 
WM  SW  l'histologie  |)altiologiquc  que-  conduit,  .'i  notre  sens,  la  toctwre  des  très  consciea- 
etettt,  mais  discordants  rapporls  de  Fiscber,  Crocq  et  Uarlneseo  «a  Googrèa  de  1800  su 
la  •  Nature  des  myélites  slguCs 

[P.  MJJHS  m  d.  ttfaij 
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petit  nombre  de  myélites  chroniques,  c'est  uniquement  parce  qu'elles  prt^sen- 
lenl  un  (K'-biil  aiçu  ou  dos  poussées  aiguës.  Toutes  les  autres  niytMifps  chro- 
niques, d'ordinaire  primitivement  dilTuses,  secondairement  plus  ou  moins 
localisées,  parfois  peut-être  systématiques,  mais  beaucoup  plus  fréquerameot 
pseudo-systématiques,  sont  comprises  dans  le  tableau  des  différentes  scléroses 
médullaires,  sclérose  en  plaques,  ^déro-se  latérale  amyotrophique,  scléroses 
combinées,  Inhe's.  olc.  Il  ne  reste  guère  place  en  <l*'hors  des  afTectioiis  que 
nous  venons  d  énumérer  pour  une  forme  isolée  de  myélite  chronique. 

Aussi,  après  avoir  étudié  les  myélites  aiguës,  nous  décrirons  seulement  une  à 
une  les  lésions  de  la  lèpre,  de  Tergotisme,  du  lathyrisme,  de  la  pellagre;  les 
lésions  de  l'anémie  pernicieuse  seront  signalées  à  propos  des  scléroses  combi» 
néos.  Les  myélites  chroniques  les  mieux  caractérisées,  les  myélites  syphilitiques, 
seront  décrites  dans  un  chapitre  à  part  :  on  y  trouvera  le  tableau  complet  des 
myélites  transverses  chroniques,  les  seules  peut-être  qui  mériteraient  une  des- 
cription spéciale;  la  myélite  transverse  syphilitique  ne  doit  pas  en  effet  à  son 
étiologie  de  caractères  cliniques  spéciaux;  <  les  oscillations  de  l'affection,  les 
variations  dans  l  inlensité  des  phénomènes  paralytiques,  et  môme  les  modifi- 
cations apportées  par  le  traitement  spécifique  ne  permettent  pas  de  se  pro- 
noncer d*emblée  sur  la  cause  de  la  myélite  >  (Briseaud);  seule  la  coexistence 
d'accidents  cérébraux  permet  de  penser  i  la  syphilis,  ainsi  que  Lamy  l'a  bien 
spécifié;  la  description  des  myélites  transverses  chroniques  ferait  donc  double 
emploi  avec  le  remarquable  article  que  Lamy  consacre  dans  ce  Traité  à  la 
«  Syphilis  des  centres  nerveux  >.  Toutes  les  autres  myélites  chroniques  seront 
traitées  dans  les  chapitres  «  Sclérose  en  plaques  v,  c  Sclérose  latérale  amyotro- 
phique »,etc.;  elles  comprennent,  peut-on  dire,  toutes  les  maladies  intrinsèques 
de  la  moelle,  sauf  les  afTerlions  d'oritrine  familiale  et  les  affections  néo- 
plasiques.  Nous  éliminerons  dans  l'élude  tant  des  formes  aigués  que  (\i^<  formes 
chroniques  les  myélites  par  compression  ou  par  lésion  de  voisinage,  un  chapitre 
spécial  se  trouvant  consacré  dans  cet  ouvrage  aux  maladies  extrinsèques  de  la 
moelle. 

MUTES  AlQUa 

Historique.  —  Jusqu'au  début  de  ce  siècle,  l'inllammation  de  la  moelle  et 
de  ses  enveloppes  était  confondue  sous  le  nom  de  rachialgite  ou  de  spinile; 
c'est  à  celte  inflammation  combinée  que  fut  aussi  appliquée  au  début  la  déno- 
mination de  myélite  (Léonhardi). 

Onivier  d'Angers^)  le  premier  sépara  définitivement,  sous  le  nom  de  myélite, 
l'inflammation  de  la  moelle  de  celle  des  méninges  (1821),  et  Cruveilhier  figura  la 
myélite  aiguë  dans  son  Atlas  d'analoniie  pathologique.  Depuis  lors  de  très  nom- 
breux travaux  ont  été  faits  sur  la  myélite  aiguë,  tendant  presque  tous  à  définir 
au  point  de  vue  anatomique  un  syndrome  clinique  assez  nettement  caractérisé 
par  son  début  aigu  et  par  ses  troubles  moteurs,  sensitifs  et  trophiques,  variable 
quant  à  son  évolution;  nous  citerons  les  noms  'r.M'crcrombie,  Récamior, 
Alhers,  Bouillaud,  Andral,  Hostan,  V'irchow,  Tronuuann,  Mannkopf,  Hayeni, 
Vulpian,  Browu-Séquard,  Lockhardt-Clarke.  Les  véritables  progrès  dans  la 

O  Oluvm.  JValtf  dé  la  moêtU  ipimUit  et  de  m  matcMee,  Paris,  ISM. 
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description  cUnique  et  aiiitomique  de  la  ]n3^te  aiguë,  en  partieuliv  les 

recherches  histologiques  qui  ont  permis  de  décrire  à  la  place  des  ancieniios 
€  paralvî^ies  réflexes  »  une  myélile  sans  ramollissement,  sont  dus  à  Clian  ot 
cl  ù  Dujurdin-BeaumelzC),  à  Westphal  et  à  Guli,  à  Pick(*),  surtout  aux  travaux 
successifs  de  Leyden(^  et  aux  travaux  récents  d^Oppenhmm  (1893  et  189H), 
d'Obersteiner»  de  Rediich  (1900)«  de  Briasaud  (1899  et  4903),  etc.  Des  rccln  r- 
ches  expérimentales  ont  été  entreprises  p;ir  Hrown-Séquanl,  Hayem,  Liouvillo, 
Loydon,  Roger,  Cfiarrin,  liourges,  Crocq,  Marchand  et  Vurpas,  etc.  Enfin,  <los 
rapports  remarquables  sur  les  myélites  aiguës  ont  été  présentés  au  Congrès 
de  Bordeaux  (1895)  par  Grasset  et  VaiUard,  au  Congrès  international  de 
Paris  (1000)  par  Marinesco,  Crocc]  et  Fischer,  au  Congrès  de  méilocine  interne 
de  Berlin  (1901)  par  Lcy<len,  Rcillich  et  SlrQmpoll  :  les  travaux  de  leurs  auteurs 
et  les  discussions  auxquelles  ils  ont  donné  lieu  ont  fixé  nombre  de  points 
obscurs  de  l'étiologie,  de  l'anatoroie  pathologique  et  do  la  pathogénie  de  la 
myélite  aiguë.  Il  faut  reconnaître  cependant  que  cette  affection  est  de  toutes  les 
maladies  de  la  moelle  celle  dont  la  connaissance  clinique  et  surtout  ànatomique 
laisse  le  plus  ti  dt'-^irer;  la  multiplicité  des  travaux  entnpria  n'est  pas  parvenue 
encore  à  combler  les  vastes  lacunes  de  son  étude. 

tUt^ogiB.  PttUtogêaië.  —  Toute  myélite  aiguë  est  consécutive  à  une 

infection  ou  à  une  intoxication^  il  n'y  a  pas  de  c  myélite  primitive  >  :  t«I  est  le 
fait  (pii.  enseigné  d'abord  par  Pierre  Marie,  admis  par  Marine<;ro.  Leyden, 
Oppenheim,  Bruns,  etc.,  et  aujourd'hui  à  peu  près  déliniliveuicnl  accepté, 
doit  dominer  la  description  de  la  myélite  et  prendre  dans  sa  définition  même, 
à  défaut  de  lésion  caractéristique,  une  place  prépondérante.  Le  froid,  le  trau- 
matisme, les  émoti(Mit,  eto.,  n*agis8ent  qu'à  titre  de  causes  occasionnelles  on 
pour  localiser  le  processus  toxique  ou  infectieux. 

L  infection  peut  souvent  être  prise  sur  le  l'ail,  pour  ainsi  dire,  et  les  myélites 
complicationa  des  maladies  infectieuses  a^iift  ne  se  comptent  plus  :  c'est  surtout 
après  rinfluensa  (LaTeran,  Leydten,  Babes,  etc.)  et  la  6èvre  typhoïde  (Ebstmn, 
Gurschmann,  Laveran,  Schiff,  etc.),  qu'on  en  a  observé  de  nombreux  cas; 
mais  on  en  a  signalé  aussi  à  la  suite  de  variole  (Roger,  Westphal,  Leyden, 
Œttinger  et  Marinesco,  etc.),  de  pneumonie  (OUivicr,  Joflroy  et  Achard,  Fttrs- 
tner,  etc.),  de  blennorragie  (Gull,  Dufour,  Barié,  Hayem  et  Parmentier, 
Spillmann  et  Haushalter,  Raymond,  etc...),  de  rougeole,  de  coqueluehe,  ébc..„ 
En  dehors  de  res  cas,  la  myélite  fait  partie  intégrante  du  tableau  ordinaire  de 
certaines  makKiies  infectieuses,  la  rage  en  particulier. 

Parmi  les  infectious  chroniques  on  a  incriminé  surtout  la  tuberculose  et  la 
qrphilis.  En  rapport  avec  la  tubereulose  on  n'a  observé  encore,  en  dehora  des 
myélites  par  compression  et  des  infections  de  voisinage,  que  des  scléroses 
midtiloculaire>i,  alTeclions  chroniquec  ou  tout  au  plus  subaiguës.  Dans  la  syphilis, 
les  my<'-li(es  aigm  s  sont  rares  alors  que  les  myélite^  chroniques  sont  au  contraire 
extrêmement  frL'(|uenles,  mais  un  certain  nombre  de  cas  aigus  et  même  suraigus 
sont  en  relation  indubitable  avec  la  syphilis;  il  s*agit  vraisemblablement  sou- 
vent de  ramollissements  thrombosiques;  dana  ces  caa  on  peut  constater  dès  lê 

C)  Dcjaroin-Bbackctz.  /)<?  /a  myélite  ai'juc,  1875. 
(•)  PlCK.  Real-Encycliipaeilti'  der  grsammle»  Mcdiciê. 

(>)  Letobm.  Clinique  de  1874  à  1817.  —  TraiU  de$  maladiea  de  la  moelle,  l**  édition  de  181S| 
>  étlilion  (avec  CSoldsebeider)  de  1801.  —  Rapport  au  Congrès  de  Berlin,  1901,  etc. 
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déôttl  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  iymphocytose  pure  extrêmement 
abondante  (Léri)  et  à  l'autopsia  on  peut  observer  des  lésions  de  méningite  déji 

anciennes  et  pafjsôps  jusque-là  inaperçues  (Rrissaud).  Ces  myf'lif  es  syphilitiques 
à  évolution  aiguë  surviennent  de  préférence  vers  la  fin  de  la  pt-riode  secondaire 
alors  que  les  myélites  chroniques  appartiennent  le  plus  souvent  à  la  période 
tertiaire.  Elles  semblent  devoir  parfois  leur  acuité  à  une  infection  associée 
(gonococcie,  etc.);  ce  fait  est  intéressant  à  rapprocher  des  recherches  ezpéri» 
mental«^s  de  Hoche  qui  n'a  pu  voir  se  développer  les  streptocoques  dans  la 
moelle  qu'à  la  condition  qu'elle  ait  été  le  siège  d'un  processus  pathologique 
antérieur;  la  même  remarque  sur  l'importance  pronostique  des  infections  asso- 
ciées, en  dehors  de  la  syphilis,  a  été  faite  par  Babès,  Auché  et  Hobbs,  Jaccoud, 
Curschmann  d'après  leurs  constatations  cliniques,  par  Marinesco  d'après  ses 
recherches  expérimentales. 

11  n'est  pas  que  les  infections  générales  qui  puissent  donner  naissance  à  des 
inflammations  médullaires  aiguës,  des  Infections  heales  peuvent  suffire  : 
StrQmpell  a  observé  une  myélite  à  streptocoques  à  la  suite  d'un  panaris, 
Hochhaus  n  rencontré  des  myélites  à  la  suite  d'amygdalite,  de  cystite,  etc.... 

Dans  ces  différentes  infections  générales  ou  locales,  il  se  peut  que  le  microbe 
lui-même  soit  transporté  dans  la  moelle  :  en  fait  on  a  trouvé  dans  des  moelles 
atteintes  de  myélite»  un  assez  grand  nombre  de  microbes  :  streptocoque  (Auché 
et  Hobbes,  CEttinger  et  Marinesco,  Babès  et  Vamaly,  Thiroloix  et  Rosenthal), 
staphylocoque  (Barié,  Eisenlohr),  pneumocoque  (Fiirstner,  Marinesco),  diplo- 
coque  spécial  (Buzzard  et  Hussell).  La  porte  d'entrée  des  microbes  se  trouve 
sans  doute  presque  toujours  au  niveau  d  une  surface  cutanée  ou  muqueuse  et 
le  transport  se  fait  petr  voie  sanguine.  Dans  des  cas  moins  nombreux,  il  semble 
avéré  que  les  microbes  peuvent  arriver  i  la  moelle  par  les  vaisseaux  lympha- 
tiques des  nerfs  périphériques,  dans  la  rage  par  exemple,  dans  les  ulcéralion-^ 
}?anc;^reneuscs  de  la  peau,  etc.:  c'est  la  niyéiilc  par  ni-vrilc  asccndanlp  dont  la 
connaissance  est  due  aux  observations  de  Leyden  et  de  Marinesco,  et  aux 
expériences  de  Tiesleretde  Klemm;  la  même  palhogénie  s'applique,  d'après 
les  cas  de  P.  Marie  et  Guillain,  à  la  syringomyélie  dont  la  nature  parfois  infec- 
tieuse est  aujourd'hui  admise.  Dans  do*  ras  exceptionnels  enfin,  il  semble 
qu'entre  la  porte  d'enlrée  et  la  moelle  le  microbe  se  soit  arrêté  plus  ou  moins 
longtemps  et  ail  évolué  et  proliféré  dans  la  cavité  som-araehnoïdiennc;  il  y 
aurait  alors  production  d'une  méningo-myélite  particulièrement  intense  d'aprte 
les  expériences  de  Sicard  et  Jacob  et  de  Marinesco,  sans  doute  à  cause  de  la 
facile  multiplication  microbienne  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  Sclinllze  a 
ainsi  trouvé  des  méningocoques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  début 
d'une  paralysie  infantile  ;  nous  vrom  nous-mème  trouvé  dans  le  liquide  d*un 
malade  atteint  de  myélite  aiguA  de  très  abondants  microbes  dont  nous  n'avons 
pu  di'Ierminer  la  nature. 

Mais  dans  un  bien  plus  grand  nombre  de  cas,  aucun  microbe  n'a  pu  être 
découvert  dans  des  foyers  de  myélite  aiguë.  Dans  certains  de  ces  foyers  les 
microbes  pouvaient  avoir  disparu  déjà,  car  Homen  et  Marinesco  ont  montré 
qu'ils  disparaissent  de  la  moelle  au  bout  de  quelques  jours;  mais,  dans  beau- 
coup d'autres  cas,  c'est  certainement  par  l'intrrmédiaire  de  leurs  toxines  qu'ils 
ont  exercé  sur  la  moollc  leur  action  inflammatoire  ou  dégénérative  :  le  fait  est 
probable  pour  nombre  d'infections,  il  est  certain  pour  les  infections  dont  l'agent 
reste  localisé  au  point  d'inoculation,  tels  le  tétanos  et  la  diphtérie.  Le  tétanoi 
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compte  les  signes  de  Tencéphalo-myélile  dans  sa  symplomalologie  ordinaire,  sa 
toxine  a  sur  les  éléments  neireux  une  action  tout  à  fait  élective,  action  dégéné- 

ralive,  nécrosinle  beaucoup  plus  qu'inflammatoire  (Crocq)  ;  on  n'en  retrouve 
p;i<  tnir  r  iii'^ine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer 
par  l  inoculalion  à  la  souris,  animal  extrêmement  sensible  à  la  toxine  tétanique 
(Milian,  Lecène  et  Legros,  Aohard,  Léri).  Quant  à  la  diphtérie  elle  s'accompagne 
beaucoup  plus  souvent  de  névrites  que  de  myélites;  l'existence  de  myélites 
aiguës  est  cependant  parfois  indiscutnlih  :  elles  paraissent  explicables  surtout 
par  line  intoxication,  car  seuls  Barbier  et  Zacchiri  ont  trouvé  le  bacille  de 
Lottlcr  lui-même  dans  les  centres  nerveux.  D'ailleurs  des  lésions  médullaires 
ont  été  produites  expérimentalement  par  injecttcm  de  toxines  microbiennes 
(Cbarrin  et  Babinski,  Thoinot  et  Masselin,  Gilbert  et  Lion,  Harinesco,  etc.)  : 
la  plupart  de  ces  lésions  étaient  purement  dégénéralives,  seules  celles  pro- 
duites avec  la  toxine  diphtérique  par  Ilallion  et  Enriquez  et  cellc'^  produites  avec 
la  toxine  tétanique  par  Claude  présentaient  une  réaction  inflammatoire  manifeste. 

En  dehors  des  toxines  microbiennes,  d'autres  tnfoancaltoiM  semblent  pouvoir 
provoquer  des  lésions  de  myélite  :  saturnisme,  alcoolisme,  arsenicisme,  etc.; 
l'erijot  de  seiî?le,  le  riz  altéré  produisent  des  altérations  à  évolution  plus  Icnle; 
mais  c'est  à  des  recherches  expérimentales  beaucoup  plus  qu'à  des  consinlalions 
cliniques  que  l'on  doit  la  connaissance  de  myélites  toxiques  aiguës  :  intoxication 
arsenicale  (Skoloeubow,  Leyden),  intoxication  saturnine  (Vulpian),  etc.... 

Le  traumatisme  ne  peut  être  une  cause  de  myélite  que  s'il  permet  rinfection 
de  la  moelle  par  une  plaie  pénétrante  (coup  de  couteau,  etc.);  daiis  le';  autres 
cas  incriminés,  il  semble  n'avoir  agi  que  de  deux  façons  ;  ou  bien  en  produisant 
au  pourtour  de  la  moelle  ou  dans  la  moelle  l'extravasion  de  sang  contenant  des 
microbes  (fractures,  luxations),  ou  bien  en  affaiblissant  la  résistance  de  Taxe 
spinal  vis-à-vis  des  microbes  circulants.  Ce  dernier  fait  a  été  expérimentale- 
ment démolit  l  é  par  Marinesco  et  ses  élèves,  Parhon,  Gold'-lein  et  Georgcseo, 
qui  n'ont  pu  produire  de  myélites  véritables,  après  traumalismes  répétés  de 
la  colonne  vertébrale,  que  par  des  injections  de  cultures  microbiennes. 

Les  mêmes  auteurs,  en  remplaçant  le  traumatisme  par  la  réfrigération  ont 
expérimentalement  démontré  l'insuffîsance  du  froid  à  produire  In  myélite;  ils 
n'ont  pu  produire  sans  injection  microbienne  que  quelques  byperéniies  et  hémor- 
ragies discrètes  avec  de  faibles  altérations  cellulaires  ne  méritant  pas  le  nom  de 
myélite.  Dans  la  myélite,  comme  dans  tontes  les  inflammations  visc^les,  le 
froid  comme  le  traumatisme  ne  joue  plus  aujourd'hui  que  le  r61e  de  cause  pré- 
disposante. 

La  mi/clile  des  plongeurs  doit  trouver  place  à  côté  de  la  myélite  traumatique; 
la  compression  excessive  et  la  décompression  brusque  jouent  le  rôle  d'un  puis- 
sant traumatisme.  C'est  aussi  la  com(»ession  et  la  décompression  qu'il  faut 
incriminer,  ce  semble,  dans  les  cas  de  myélites  des  femmes  enceintes  et  des 

arcotirfirr^i  on  l'ab'^enre  de  tout  symplAme  infectieux  fie  permet  pas  de  consi- 
dérer l'utérus  comme  point  de  départ  du  microbe  pathogène  (Leyden). 

Il  est  des  plus  vraisemblables  que  les  émotions  vives,  la  peur  entre  autres  à 
laquelle  Brieger  et  Leyden  attribuent  chacun  un  cas  de  myélite  aigué,  agissent 
aussi  comme  cause  prédisposante  i  TinfecUon  par  les  importantes  modifications 
circulatoires  qu'elles  provoquent. 

Dans  d'assez  nombreux  cas  enfin,  on  ne  reconnaît  à  la  myélite  aucune  cause 
apparente,  on  la  dit  spontanée  ;  il  ne  s'agit  pas  moins  alors  d'une  infection  ou  d'une 
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intoxication,  mais  dont  la  localisation  médullaire  peut  être  isolée  et  dont  il  est 

dès  lors  impossible  de  connaître  Torigine. 

Les  mvi-Iilcs  se  rencontrent  aussi  bien  chez  la  femme  que  chez  l'homme, 
cV'-t  siMiIcrnenf  à  cause  de  l(>iir  plus  constante  exposition  aux  infections  cl  aux 
intoxications  que  les  hommes  entrent  en  plus  grande  proporlioD  dans  les  sta- 
tistiques. En  dehors  de  la  poliomyélite,  les  diverses  myélites  aigués  sont  surtout 
des  affections  de  l'âge  adulte. 

A natomie  pathologique.  —  La  myélite  ai^ni-  est  essentiellement  diffuse  et 
nullement  sy.slématique;  ses  foyers  se  trouvent  distribués  très  irréguiiéremeul  : 
lantdt  multiples  et  disséminés  (myélite  disséminée);  tantôt  uniques  et  étendus 
soit  à-toute  la  hauteur  de  In  nioeile  avec  une  intensité  variable  aux  «iifférents 
niveaux  (myélite  «lilVuse  ascciidanle  ou  descendante),  soit  senlenienl  ;'i  une  plus 
ou  moins  grande  longueur  (myélite  dorso-lombaire,  myélite  cervicale);  parfois 
ils  occupenl  loule  la  largeur  de  Taxe  spinal  (myélite  transverse),  d'autres  fois, 
ils  n'en  occupent  qu'une  portion,  soit  la  périphérie  en  coin  ou  en  angle  (mé- 
ningo-myélile  cunéiforme  ou  annulaire),  soit  le  centre  (myélite  centrale  ou 
periépciidyninire),  soit  "-nrloul  les  cornes  antérieures  (poliomyélite  antérieure 
aigué  de  i  enfanl  ou  de  l'adulte).  Entre  toutes  ces  localisations,  on  p<  ul  trouver 
tous  les  intermédiaires,  et  Leyden,  avec  qui  on  admet  généralement  i  formes  de 
myélites  aigués,  les  myélites  transverse,  diffuse,  disséminée  et  la  poliomyélite,  a 
démontré  qu'elles  ne  sont  que  quatre  degrés  d'un  même  processus.  La  polio- 
myélite antérieure  aiguë  même,  qiii  pourrait  h  première  vue  passer  pour  essen- 
tiellement systématique,  est  en  réalité  primitivement  diffuse  et  n'est  systémaiisée 
qu'  c  ocœionndlement  »,  si  l'on  peut  ainsi  dire  :  on  comprendra  la  fréquence 
de  cette  pseudo-systématisation  si  Ton  sait  que  les  injections  dans  les  artères 
lombaires  soit  de  microbes  (Hoche,  Marinesco),  soit  même  de  poudres  inertes 
(Lamy,  Hoche,  Hotlimann,  Marinesco)  déterminent  fout  spécialement  dans 
le  domaine  des  artères  spinales  antérieures,  c'est-à-dire  dans  les  cornes  anté- 
rieures, des  foyers  de  nécrose  et  de  ramollissement  et  des  réactions  vaaculairsa 
qui  rappellent  de  très  près  les  lésions  de  la  paralysie  infantile.  La  fréquence 
seule  et  l'importance  de  la  poliomyélite  aipui'  nous  engagent  à  lui  consacrer 
suivant  l'usage  un  article  spécial,  indépendant  de  celui  qui  est  consacré  aux 
autres  myélites  aiguës. 

Les  lésions  que  l'on  trouve  à  l'œil  nu  ou  an  microscope  au  niveau  des  foyers 
myélitiques  sont  très  variaUes,  mais  elles  sont  les  mêmes  ifuclle  qu'en  soit  la 
localisation .  Macroscopiqnemenl,  à  côté  de  parties  congestionnée;  et  d'hémor- 
ragies, on  trouve  des  portions  blanches  et  ramollies,  exceptionnellement  de 
véritables  abcès  ou  de  véritables  cavités.  Dans  chaque  partie  atteinte  se  suc- 
cèdent d'ordinaire  les  trois  périodes  de  ramollissement  rouge,  de  ramollissement 
blanc  (ramollissement  jaune  et  gris  de  Leyden)  et  de  scléi  ose,  mais  les  variantes 
sont  nombreuses  et  donnent  au  proro^^n'^  des  aspects  \vr<  divers.  Le  processus 
peut  être  arrêté  à  Tune  quelconque  de  ses  périodes  d  évolution,  en  particulier 
à  sa  période  de  ramollissement  blanc  quand  sa  marche  a  été  si  rapide  ou  son 
intensité  si  grande  qu'aucune  tendance  à  la  réparation  ne  s'est  produite.  La 
période  de  ramollissement  rouge  peut  manquer  quand  la  nécrose  ne  paraît  pas 
consécutive  à  une  altération  vasc^ilaire  et  ne  s'accompagne  pas  de  réaction 
intlammatoire,  en  particulier  dans  certaines  myélites  toxiques  violentes,  dans  le 
tétanos  par  exemple  (Crocq).  Les  lésions  peuvent  être  assez  légères  pour  n'être 
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reconnaissables  qu'au  microscope  cl  loul  ramollissement  peut  manquer  (myélite 
sans  ramollissement  (Je  LeyJen).  Enfin  à  la  sclérose  peut  se  substituer  la  suppu- 
ration (ramollissement  vert  de  Leyden)  ou  la  formation  kystique.  Ces  réserves 
étant  faites,  nous  étudierons  successivement  l'aspect  macroscopique  et  micro- 
scopique dans  les  trois  pé- 
riodes classiques. 

Dans  la  période  du 
ramollissement  rouge,  la 
moelle  est  rouge,  conges- 
tionnée ;  il  se  produit  très 
souvent  des  hémorragies 
(jui  siègent  d'ordinaire 
dans  la  substance  gri'^e, 
parfois  symétriquement: 
Leyden  avait  insisté  sur 
les  liens  intimes  qui  unis- 
sent l'hémalomyélic  à  la 
myélite  (ramollissement 
hémorragipare) ,  Hayem 
pense  que  la  myélite  est 
l'origine  presque  con- 
stante de  l'hématomyélie. 

Histologiquemcnt,  les 
vaisseaux  sont,  dès  le  début,  dilatés,  leur  paroi  et  leur  gaine  lymphatique  se 
remplit  de  leucocytes;  il  se  forme  des  noiliilc<  pcrivaacuhùrcs.  Parfois  ces  leuco- 
cytes se  répandent  soit  dans  le  lissu  interstitiel,  soit  plus  souvent  autour  des 
cellules  nerveuses,  dans  la  rage  par  exemple  (nodules  rabiques  de  van  Gehuchten 
et  Nélis,  nodules  péricellulaires  de  Babés).  Dans  certains  cas  à  réaction  très 
intense,  il  se  fait  une  néoformation  abondante  de  capillaires  embr\-onnaires. 
Marinesco  insiste  sur  la  production  primaire,  initiale  et  précoce  (après  28  heures), 
d'une  réaction  névroglique  qui  se  manifeste  par  la  tuméfaction  du  noyau  et  du 
corps  cellulaire  et  par  la  multiplication  des  éléments  :  ceux-ci  formeraient  parfois 
de  vrais  nodules.  Les  cellules  nerveuses  sont  altérées  à  un  degré  variable  :  géné- 
ralement gonflées,  parfois  plus  ou  moins  vacuolaires,  elles  présentent  une  tumé- 
faction des  éléments  chromatophiles,  puis  une  désintégration  de  ces  mêmes  élé- 
ments soit  par  dissolution,  soit  par  fragmentation  ;  d'autres  fois,  ces  éléments 
s'agencent  en  un  fin  réseau;  plus  rarement  dès  cette  période  les  cellules  devenues 
homogènes  ne  se  colorent  presque  plus  ou  plus  du  tout  (achromatose  relative  ou 
absolue,  parfois  partielle).  Les  cylindraxes  sont  épaissis,  vari(pieux.  moniliformes, 
rarement  ils  sont  séparés  de  leur  cellule  d'origine.  Ces  altérations  des  éléments 
interstitiels  et  nerveux,  altérations  progressives  des  cellules  névrogliques  et 
régressives  des  cellules  nerveuses,  sont  la  conséquence  à  la  fois  de  la  présence 
des  microbes  ou  des  toxines  et  des  troubles  vasculaires  que  ces  microbes  ou 
toxines  ont  déjà  provoqués. 

A  la  période  du  ra7i}oirtssemenl  blanc  le  tissu  médullaire  est  blanc  mat, 
ramolli,  presque  liquide.  Les  altérations  vasculaires  passent  au  second  plan, 
les  lésions  caractéristiques  sont  des  lésions  nécrotiqiies  cl  dcfjihiératives  du 
tissu  nerveux  :  aussi  cette  période  marque-t-elle  le  début  des  myélites  sans  réac- 
tion inflammatoire,  des  c  dégénérations  aiguës  >  de  Obersteiner  et  Redlich,  des 
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Fio.  170.  —  Mm  IiIc  aigiiJ'. 
Coup«  de  la  moelle  au  niveau  de  la  3'  dorsale  (d'après  Nafcotla). 


«  myélites  toxiques  aiguës  >  de  Crocq  (observations  analomo-cUniques  de  Mager, 
Ifoeli,  FrancoUe,  etc.),  mais,  même  dans  ces  cas,  les  foyers  de  nécroseoccapent  de 

préférence  des  territoires 
itff!^5^^r-1^  '^W^'^Lr  vasculaires  flM.itr'^r).  Les 

^  ^  lésions  des  cellules  ner- 

veuses varient  non  seu- 
lement d'une  coupe  ft 

A  ^'■^  ■■■Si^^^  '  W^^!:^;r  ^r>^^-'ùi^>Sùi.':i^l^SSk  ^  l'autre,  mais  sur  les  dif- 
M  '^^i*  n-rcnts   cl<^mprils  d'une 

même  coupe  «  de  la  réac- 
tion simple  et  passagère 
ju8qu*à  la  dégénères» 
cence  profonde  et  irré- 
parable de  la  cellule  ner- 
veuse >  (Marinesco).  La 
lésion  la  plus  ordinaire 
est  rachromalose  qui 
mène  fntalement  à  la 
mort  de  la  cellule;  d'au- 
tres cellules  sont  vacuo- 
laires,dépourrues  de  pro- 

longeracnls  proloplasmiques  ou  cylindraxiles»  éclatées;  leur  noyau  est  rétracté, 
h  peine  rolorable,  rejetf*  sur  le  Qà\r,  il  a  parfois  dispjini.  Certnins  cylindrazes 
ont  disparu  et  leur  myéline  est  ramassée  en  boules,  d  autres  sont  gonflés,  vari- 
queux cl  la  disparition  de  leur  myéline  laisse  autour  d'eux  des  espaces  clairs 

  qui  donnent  à  la  coupe 

QImr^  un  aspect  lacunaire  spé- 

cial (blasiger  Zusland  de 
Ley»len,  Luckenfeld  de 
Ileller,  Mager  et  von 
Schrdtten).  Dans  ces 
foyers  myélitiques,  et 
surtout  nn  poiirlour  des 
vaisseaux,  des  ieucoevles 
nombreux  (Kûssner  et 
Brosin),  peut^tre  aussi 
des  éléments  proliférésde 
IVndolhéliiim  de  l'espace 
périvasculaire  (Achard  et 
Guinon,  OnanofI),  char- 
gés des  débris  de  gaines 

myéliniques  et  de  ce  fait  très  colorables  par  l'acide  osmique,  constituent  les 
corp«  granuleux  de  Gliige  :  ils  débarrassent  la  région  des  éléments  dégénérés 
et  disparaissent  par  la  voie  des  vaisseaux.  D'après  Marinesco,  les  cellules 
névrogliques,  prolîférées  surtout  au  pourtour  des  cellules  nerveuses,  joueraient 
dans  la  destruction  de  celles-ci  un  rôle  actif  :  c'est  à  ces  éléments  névrogliques 
qu'il  a  donné  le  nom  de  <  neuronophages  >. 

Oiiand  le  processus  ne  s'est  pas  terminé  trop  rapidement  par  la  mort,  quand 
son  intensité  n'a  pas  empêché  toute  tendance  à  la  réparation,  quand  à  un  début 


Fie.  177.  —  Myélite  aiguc.  HcpiuD  <loml«  NpMavra 
(d'après  Pfeiffer). 
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aigu  succède  une  évolution  plus  lente,  subaiguê  ou  chronique,  la  réparation,  la 
cicalriaation  se  fait  dans  la  moelle  comme  dans  tout  autre  tissu  par  la  produc- 
tion de  sclérose  :  les  cellules  de  la  névroglie,  d'abord  proliférées  et  tuméfiées, 

diminuent  de  volume  et  produisent  des  Hbrilles  en  grande  abondance;  ces 
fibrilles  prennent  la  place  des  éléments  nerveux  disparus,  la  moelle  devient 
ferme  et  blanc  grisâtre  an  niveau  de  l'ancien  foyer  de  ramollissement.  D*après 
certains  auteurs  la  r%&iération  de  certains  «^lindree-axes  se  ferait  par  une 

série  d'éléments  fibrillaires  émanés  de  chacun  d'eux,  éléments  dont  le  petit 
volume  permettrait  la  confusion  avec  les  fibrilles  névrogliques  :  pour  Popoff, 
même  le  tissu  librillaire  des  placjues  de  sclérose  serait  entièrement  formé  de 
fibrilles  <qrUndraziles  :  la  fait  s'appliquerait  du  moins  i  la  sclérose  en  plaques 
dont  révolution  est,  il  est  vrai,  plus  lente  que  celle  des  myélites  aigués  ou 
subaiguPs.  Les  cellules  nerveuses  qui,  même  au  milieu  des  foyers  de  myé- 
lite, ont  pu  se  trouver  peu  atteintes,  se  réparent  aussi  ;  leur  mode  de  réparation 
est  à  peu  près  inconnu. 

Vabeè»  de  la  moelle  est  une  terminaison  très  rare  de  la  myélite  :  on  en  compte 
les  cas»  et  ils  sont  presque  toujours  consécutifs,  non  à  une  myélite  par  infeclion 
générale,  mais  à  une  embolie  partie  d'une  infection  locale  (panaris,  abcès  ilu 
poumon,  etc.),  à  un  traumatisme  ou  à  une  méningite  purulente;  uniques  ou 
multiples,  d'ordinaire  très  petits,  ils  s'étendent  parfois  sur  une  très  grande  hau- 
teur (Pribytkoff).  La  coupe  de  Tabcès  laisse  écouler  un  pus  verdâtre  très  épais; 
la  paroi,  irr^ulière 
cl  grumeleuse,  offre 
rapidement  une 
grande  tendance  à 
rinduration,  et  Ten- 
kystement  survient 
très  vite  dans  les  cas 
exceptionnels  où  la 
mort  ne  s'est  pas 
produite  dès  les  pre> 
micrs  jours.  Comme 
dans  tous  les  foyers 
purulents,  le  proces- 
sus histologique  con- 
siste dans  la  destruo- 
tion  des  éléments  pa- 
renchyraateux  avec 
diapédèse  et  prolifération  extrêmement  intenses  déléments  phagocytaires, 
leucocytes  et  cellules  fixes  :  Tinduration  des  bords  et  Tenkystement  se  font  par 
prolifération  névroglique.  Dans  le  pus  on  trouve  le  plus  souvent  le  staphyloco- 
que, parfois  le  streptocoque  ;  Pribytkoff  a  trouvé  l'aclinomyces. 

Les  méninges  parlicij)ent  d'ordinaire  au  processus  de  la  myélite;  il  s'agit 
presque  toujours  d  une  méningo-myélite.  Les  méninges,  surtout  la  pie-mère, 
sont  épaissies  et  rougeâtres,  elles  sont  fréquemment  adhérentes  k  la  moelle  au 
niveau  du  foyer  de  myélite;  les  vaisseaux  sont  le  plus  souvent  très  dilatés,  en- 
tourés d'un  rnatu  hon  cellulaire  épais  et  semblent  parfois  multipliés.  Lzs  mé- 
ninges paraissent  très  souvent  plus  atteintes  que  la  moelle;  il  est  très  Vîtisem- 
blable  que  le  processus  est  fréquemment  d  abord  méningé.  ' 
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Symptomatologie.  —  Réservant  pour  un  chapitre  séparé  la  poliomyélite 
aigus,  nous  décrirons  successivement  les  trois  autres  formes  de  myélites  aiguCs 

admises  par  Leyden  :  myélite  transverse,  myélite  difTuso,  myélite  disséminée. 
Mais  nous  avons  dôjà  dit  qu'anatomiqtipment  tous  les  inlerm^diaires  existent 
eotre  ces  différentes  formes;  il  faut  savoir  qu'en  clinique  on  retrouve  également 
toutes  les  formes  de  passage  :  la  division  est  un  peu  artifieielle  «t  nécessitée 
seulement  pour  les  bMoins  de  la  description. 


La  myélite  iransvcrse  peut  siéj^er  51  tous  les  niveaux  de  la  moelle,  mais  le 
siège  de  beaucoup  le  plus  IrtMiuciit  osl  la  région  dorso-lombaire;  plus  raremeol 
la  localisation  se  fait  dans  la  région  cervicale. 

1*  Myélite  dorso-lombaire.  —  II  est  tare  que  la  myéUte  aigoe  débute  bras- 
quement,  par  un  vérilable  icttis^  et  que  la  parslyaie  soit  complètement  déve- 
loppée au  bout  d'une  demi-heure  ou  d'une  heure  (myélite  apoplecliforme 
Ilayera,  myelilis  aculissiraa  de  Leyden).  Plus  rarement  encore  un  sujet  qui 
s'était  couché  bien  portant  est  incapable  au  réveil  de  se  lever,  ou  môme  est 
réveillé  dans  la  nuit  par  une  forte  douleur  lombaire  et  s*aperçoit  dans  son  lit 
qu'il  ne  peut  plus  remuer  ses  membres  inférieurs.  Ce  début  brusque  doittou* 
jours  fair*'  pen-^er  à  rhéiiialoinyélio,  pans  pourtant  permettre  de  l'affirmer. 
Presque  toujours  le  début  est  précédé  de  quelques  prodromes,  et  dans  la  plu- 
part des  cas  où  il  parait  brusque,  on  peut  retrouver  dans  les  Journées  précé- 
dentes, en  interrogeant  avec  soin  les  malades,  quelques  douleurs  loralûires, 
des  secousses,  des  fourmillements  dans  les  membres  inférieurs,  phénomtaes 
que  leur  peu  d'inleiisitr-  avnil  laissé  passer  inaperçus.  Dans  la  majorité  des  ca«, 
ces  prodromes  sont  nets,  et  c'est  par  des  douleurs  rachialyiques  continues  et 
progressives,  avec  inadialioDs  parfois  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs, 
que  la  myélite  s'annonce  plusieurs  beures  ou  plusieurs  jours  avant  Tapparition 
des  troubles  moteurs;  plus  rarement  c'est  la  difficulté  à  uriner,  la  rétention 
incomplète  ou  complète  qui  éveillent  ratlenlion  ;  parfois  enfin  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs  avec  ou  sans  fourmillements  aboutit  progressivement  eo 
quelques  jours  ou  en  une  ou  deux  semaines  à  la  paralysie  complète.  Une  légère 
ascension  thermique  accompagne  parfois  ces  phénomènes  de  débat,  mais  il 
n'est  pas  exceptionnel  de  voir  évoluer  la  myélite  presque  sans  fièvre. 

Une  fois  la  myélite  complètement  développée,  elle  se  caractérise  par  des 
troubles  moteurs,  sphinclériens,  sensitifs  et  trophiques. 

La  paraplégie  est  généralement  complète  et  les  membres  inférieurs  sont  incs- 
pables  de  tout  mouvement;  la  paralysie  est  flasque,  les  membres  relr-nbent 
lourdement  et  d'une  seule  pièce  quand  on  les  soulève,  et  les  <linVicnls  sep- 
menls  ont  les  uns  sur  les  autres  une  mobilité  exagérée.  Exceptionnellement  on 
constate  quelques  secousses  spontanées  brusques.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
le  plus  souvent  a6o2ts,  jamais  exagérés;  les  réflexes  calanés,  crémastérien  et 
abdominal,  sont  au  contraire  généralement  exagérés,  le  réflexe  des  orteils  se 
fait  le  plus  souvent  en  extension. 

Les  sphinrti-rs  sont  toujours  intéressés;  au  début,  c'est  généralement  la  ré- 
tention qui  domine,  et  les  malades  ne  peuvent  uriner  que  par  la  sonde;  les 
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'-•alht'^U^nsmcs  n'p6t(^s  provoquent  avec  une  extrême  facilild  l'apparition  d'une 
cyslile;  la  cvslitc  purulente  est  une  complication  fréiiuenle  et  très  grave  des 
myélites  aifîuf's.  Plus  tard,  la  rétention  fait  d'ordinaire  place  à  l'incontinence, 
consciente  d'abord,  puis  inconsciente.  Le  sphincter  anal  se  comporte  à  peu  près 
comme  le  sphincter  vésical. 

Les  troubles  sensitifs  sont  aussi  constants.  Les  troubles  subjectifs  consistent 
en  douleurs  violentes^  continues  et  pongitives  dans  les  lombes,  et  en  douleurs 
moins  vives,  moins  prolongées,  discontinues  ou  avec  exacerbations,  dans  la 
ceinture  et  les  membres  inférieurs;  les  picotements  et  fourmillements,  les  sen- 
sations de  froid  et  de  chaud  sont  fréquents.  Les  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
bilité sont  presque  toujours  intenses,  mais  presque  jamais  aussi  complets  que 
les  troubles  moteurs;  la  sensibilité  est  diminuée,  mais  non  abolie:  elle  est 
parfois  dissociée,  et  la  sensibilité  thermique  est  d'ordinaire  la  plus  atteinte.  On 
constate  quelquefois  du  retard  ou  du  défaut  de  localisation  de*-  sensations; 
exceptionnellement  une  hypcresthésie  extrême  empêche  le  malade  de  supporter 
même  le  contact  des  couvertures.  La  sensibilité  profonde  est  parfois  altérée 
aussi,  et  le  malade  ne  sait  plus  la  position  de  ses  membres. 

Les  troubles  trophù/ues  et  vaso-moteurs  font  partie  du  tableau  ordinaire  de  la 
myélite  aiguë.  Les  membres  paralysés  sont  souvent  violacés,  cedémaliés,  et  leur 
température  s'abaisse.  Toutes  les  parties  qui  subissent  une  pression  ont  une 
tendance  à  Térylhème  et  à  la  mortification;  telles  les  fesses,  les  régions  tro- 
chanlériennes,  les  talons,  les  faces  internes  des 
genoux;  mais  c'est  surtout  la  région  sacrée,  qui, 
supportant  la  pression  la  plus  considérable  d'une 
faijon  continue  chez  des  malades  incapables  de 
modifier  leur  position,  rougit  de  bonne  heure  cl 
s'ulcère  si  l'on  n'y  prend  garde.  Cette  ulcération 
est  toujours  superficielle  et  peut  d'ordinaire  être 
évitée  si  l'on  a  soin  de  rendre  minime  la  pres- 
sion en  se  servant  d'un  lit  spécial  ou  d'un  mate- 
las d'eau,  ou  simplement  en  séparant  par  un 
coussin  d'ouate  le  siège  du  malade  et  son  mate- 
las, en  modifiant  assez  fréquemment  sa  position, 
et  surtout  en  évitant  avec  grand  soin  le  contact 
prolongé  avec  les  urines  et  les  matières;  ce  qui 
fait  I  importance  et  la  gravité  de  l'escarre  sacrée, 
c'est,  il  faut  bien  le  savoir,  l'infection  due  aux 
liquides  dans  lesquels  on  laisse  trop  souvent  p,^       _  ^^^^.^  ei 

macérer  le  siège  du  malade  :  on  peut  dire  que  profonde  développée  cour*  d  une 
le  dcciibitus  ncutus^  qui  est  l'une  des  complica> 

lions  les  plus  habituelles  et  les  plus  graves  des  myélites  aiguës,  peut  et  doit 
presque  toujours  être  évité.  Si  on  le  laisse  évoluer,  il  conduit  le  plus  souvent 
à  la  mort  par  son  développement  en  profondeur  et  par  les  infections  générales 
et  secondaires  dont  il  est  l'origine.  L'atrophie  musculaire  est  rare  et  difTérem- 
ment  localisée. 

h'évolulion  de  ralTectlon  est  très  variable  :  dans  la  forme  apoplectique,  le 
malade  peut  tomber  immédiatement  dans  un  demi-coma,  qui  se  terminera  au 
bout  de  peu  de  jours  par  la  mort;  dans  les  autres  cas,  la  marche  est  plus  lento 
et  la  paraplégie  est  complète,  avec  tous  ses  caractères,  au  bout  de  quelques 
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jours  ou  de  quelques  semaines  :  dès  lors  elle  peut  être  ou  progressive  ov 
régressive,  ou  passer  à  Tétat  chronique. 

L'évolution  ;îro^re.s.<5/i'e  peut  se  fairo  do  trois  Tarons  :  ou  bien  après  une  pé- 
riode d'olat  plus  ou  moins,  lont^uc  la  paralysie  prend  une  marche  ascendante  et 
ne  ditTère  de  la  paralysie  ascendante  aigué  que  par  sa  plus  grande  lenteur  el 
par  la  période  de  calme  qui  a  succédé  à  la  phase  aiguô  du  début,  ratleinto 
des  centres  bulbaires  est  alors  le  grand  danger  pour  la  vie;  —  ou  bien  elle  peut 
s'accentuer  par  l'extension  pour  ainsi  dire  «  en  largeur  »  du  processus,  et  les 
derniers  restes  de  molilit^  el  de  sensibilité  disparaissent  ;  —  ou  bien  enfin  les 
phénomènes  neuroparalytiques,  lescarre  de  décubitus  et  le  développement 
d'une  cystite  purulente,  rapparition  d'infections  secondaires  gaslro-intestinalcs 
ou  broncho-pulmonaires  emportent  le  malade  au  milieu  d'UD  grand  cortège 
fébrile  ou,  au  contraire,  dans  la  cachexie  el  le  marasme. 

Le  passage  à  Vétat  chronique  se  fait  lentement  par  le  développement  de  la 
contracture,  précédée  de  l'exagération  des  réflexes,  de  l'épilepsie  spinale  el  de 
la  disparition  complète  ou  incomplète  des  troubles  sensitifs,  sphinctériens 
et  Irophiques;  ce  passage  à  la  chronicité  est  souvent  interrompu  par  des 
pon>.si'es  aii;iiës  dont  le  siège  anatomique  est  situé  soit  aumème  niveau,  soit  à 
d'autres  niveaux  de  la  moelle. 

Enfin  la  régression  est  possible,  et  il  semble  que  la  guérison  absolue  soit  elle- 
même  possible;  les  cas  récents  de  Naunyn  et  Stanowski  (de  Dantiig),  d'AIexan- 
der(')  entre  autres,  semblent  démontrer  qu*il  ne  faut  pas  de  parti  pris  «cdure 
tous  les  cas  curables  du  cadre  des  myélites  aiguCs  pour  les  rejeter  comme  des 
erreurs  de  diagnostic  parmi  les  |>olynovrites.  La  connaissance  des  myélites  sans 
ramollissement  permet  de  comprendre  que  le  processus  peut  être  assez  léger 
pour  être  parfaitement  curable,  et,  d'autre  part,  les  expériences  de  Goltz  sur 
des  chiens  montrent  que  môme  la  section  complète  de  la  moelle,  même  l'appa- 
rition de  profondes  escarres  de  decubitus,  ne  sont  pas  un  obstacle  absolu  au 
processus  de  régénération. 

2^  Myélite  oervieale.  —  Beaucoup  plus  rare  que  la  myélite  dorso-lonibaife, 
la  myélite  cervicale  débute  comme  elle  le  plus  souvent  par  des  douleurs, 
qnel(|iiefois  par  des  fourmillements  ou  des  engourdissements,  quebpiefois  aussi 
par  un  léger  mouvement  fébrile.  Les  douleurs  occupent  d'ordinaire  la  nuque 
et  provoquent  la  raideur  du  cou  ;  elles  se  propagent  le  long  des  membres 
supérieurs.  La  faiblesse  et  la  paralysie  atteignent  ensuite  ces  membres  (para- 
plégie cervicale),  les  troubles  sensitifs  sont  les  mêmes  que  dans  la  myélite 
lonihaire.  le^  réllexf^s  radiaux  el  oléeraniens  sont  abolis, les  réflexes  roluliens -^ont 
conservés  el  souvent  précocement  exagérés.  Le  processus  peut  gagner  la  région 
dorso-lombaire,  les  membres  inférieurs  et  les  sphincters  se  paraly&cnl  à  leur 
tour;  il  s'agit  d'une  véritable  myélite  diffuse  descendante.  Plus  souvent  la  mort 
est  la  conséquence  de  l'atteinte  des  centres  bulbaires  de  la  respiration  et  du 
cœur:  rirrilalion  de  ces  centres  manife-te  souvent  dés  les  premières  périodes 
par  toute  une  série  de  symptômes  particuliers,  plus  fréquents  il  est  vrai  dans  la 
myélite  chronique,  sur  lesquels  Charcot  a  attiré  rattention  ;  la  toux,  la  dyspnée 
allant  jusqu'à  l'asphyxie,  la  dysphagie,  le  hoquet,  des  crises  de  vomissements 
qui  rappellent  les  crises  gastriques  des  tabéliques,  enfin  lé  pouls  lent  permanent. 

('}  Alcxakoek.  Lancet,  180S. 


Digitized  by  Google 


MYÉLITES. 


UYÊUTS  DIFFOSS  AtQUS 

Le  type  de  la  myélilc  dilTuse  aigttê  est  la  jumdyde  attendante  aiguë,  dite 
aussi  maladie  de  Landry.  Les  premiers  auteurs  qui  en  ont  oljservi-  des 
exemple'^  (Landry,  Cornil,  Hayem,  Chalvet)  n'ayant  découvert  aucune  allcration 
dans  la  moelle  de  leurs  malades,  on  avait  généralement  admis  que  la  maladie 
de  Landry  est  une  polynévrite;  la  eonnaissance  des  myélites  sans  ramollis- 
sement et  la  découverte  plus  récente  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  de 
maladie  de  Landry  de  lésions  myéliliques  manifestes  sans  lésions  névritiques 
ont  fait  aujourd'hui  délinitivcincnf  admettre  la  paralysie  ascendante  aiguë 
myélitique  (cas  de  Eichorsi,  Kuuimel,  Hoffmann,  Guizelti,  Immerniann, 
P.  Marie  et  Ifarinesco,  OEttingw  et  Marinesoo,  Ballet  et  Dutil,  Remlinger, 
Bailey  et  Ewing,  Courmont  et  Bonne,  Deroye  et  Gallois,  etc.).  Pourtant 
quelques  observations  bien  prises  semblent  prouver  que  le  syndrome  de  Landry 
peut  traduire  aussi  l'existence  d'une  polynévrite  simple  (Déjerine,  Leyden, 
Pitres  et  Vaillard,  Nauwerk  et  0.  Barth,  Kahler  cl  Pick,  Ross)  et  que  la  paralysie 
ascendante  névritique  peut  simuler  i»esqae  entièrement  la  paralysie  ascen- 
dante myélitique. 

Les  lésions  rayélitiques  trouvées  dans  la  paralysie  wcendante  sont  d'ailleurs 
exactement  celles  de  toutes  les  autres  myélites,  ce  sont  celles  que  notis  avons 
décrites;  elles  sont  très  inégalement  réparties  sur  toute  la  hauteur  de  la  nioclU^ 
et  occupent  soit  les  différentes  portions  de  la  substance  blanche  et  de  la 
substance  grise,  rappdant  celles  de  la  myélite  disséminée,  soit  spécialement  les 
cornes  antérieures,  rappelant  celles  de  la  poliomyélite  aiguë.  Vétiologie  est 
également  celle  de  toutes  les  myélites,  c'est  l'infection  ou  l'intoxication  ;  des 
paralysies  ascendantes  myélitiques  ont  suivi  entre  autres  l'évolution  d'une 
variole  (OHlingcr  et  Marinesco),  d  une  grippe  (Ballet  et  Duliij,  d  une  malaria 
(Remlinger),  d'une  syphilis  (Mac  Gregor,  Gilbert  et  Lion,  Barth  et  Léri);  les 
microbes  rencontrés  n'ont  rien  de  spéciGque,  ce  sont  les  microbes  variés  des 
infections  b.Tnales;  sfreplocoque  (Remlinger,  Œtlinger  ci  Marinesco),  ménin- 
goroque?  ou  streptocoque?  (Courmont  et  Bonne),  proteus?  (Chantemesse  et 
Ramond),  microbe  voisin  de  la  bactéridie  charbonneuse  (Marie  et  Marinesco); 
ces  micral>es  paraissent  assez  souvent  associés. 

Ce  qui  caractérise  uniquement  la  paralysie  de  Landry,  c*est  son  évolution 
progressivement  et  rapidement  ascendante.  Les  prodromes  d  le  débuts 
d'ordinaire  très  courts  (un  ou  deux  jours),  sont  exactement  semblables  à  ceux 
de  la  myélite  transverse,  pourtant  la  santé  générale  est  quelquefois  dès  le  début 
un  peu  plus  atteinte  les  ^ulenrs  initiales, un  peu  plus  généralisées, sont  plus 
souvent  accompagnées  d'un  léger  état  fébrile  (38*  à  59*)  avec  ou  sans  vomisse- 
ments; l'affection  peut  aussi  s'annoncer  comme  la  myélite  transverse  par  une 
rétention  d'urine  complète  ou  incomplète  (P.  Marie  et  Marinesco,  ŒUinger  et 
Marinesco). 

La  paraplégie^  rapidement  complète,  est  aussi  semblable  à  celle  de  la 
myélite  transverse;  elle  est  flasque,  les  réflexes  patellaires  sont  abolis,  mais  les 

troubles  concomitants,  sensitilis,  spbinctériens  et  trophiques,  sont  souvent  peu 

arcentiiés,  ce  qui  est  en  rapport  avec  les  variétés  de  localisation  du  processus 
tant  dans  la  hauteur  que  dans  la  largeur  de  la  moelle   ^es  troubles  sensiiifs 
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manquent  souvent;  souvent  aussi  on  constate  des  douleurs  vives  le  lonj,?  de  la 
€oIonne  vertébrale,  douleurs  irradiées  ou  non  aux  muscles;  quelquefois  il  n'y  a 
que  des  fourmillements,  des  Bensations  d'engourdiaeement,  do  fh>id,  une  perte 
de  la  notion  de  position  des  membres.  L'anesthésie  est  toujours  incomplète, 
l'hypoeslliésie  n'est  souvent  que  momenlan(»e,  ellf  peut  ^Ire  remplacée  par  de 
l'hyperesthésie  superficielle  et  profonde  ;  les  muscles  et  les  nerfs  peuvent  être 
douloureux  à  la  pression  (P.  Marie  et  Marinesco).  Les  sphincters,  parfois  atteints 
dès  le  début,  restent  parfois  indemnes  (Bailey  et  Ewing,  Remlinger);  la 
r<'i(  nlion  marque  la  première  phaso,  rioGoaliiience  lui  succède,  incontinence 
relative  d  abord,  puis  complète,  consciente,  puis  inconsciente. 

Les  troubles  vaso-moieurs  et  trophiques  sont  aussi  très  variables;  on  observe 
de  la  rougeur  ou  de  la  pflleur  des  membres  paralysés,  rabaissement  de  leur 
température,  des  sueurs  abondantea  ou  an  contraire  une  sécheresse  pénible, 
des  érythèmes,  etc.;  l'atrophie  musculaire  et  les  escarres  n'ont  pas  le  temps  de 
se  développer,  mais  des  plaques  rouges  violacées  marquent  souvent  les  points 
de  pression.  La  température  s'élève  presque  toujours,  souvent  jusqu  à  oUV-l  iO^, 
et  le  pouls  monte  à  ISO  et  plus. 

A  la  phase  paraplégique  succède  rapidement  et  sans  période  intercalaire  la 
phase  qitndnipli'giquc;  les  membres  supérieurs  s'affaiblissent  et  se  paralysent 
progressivement,  parfois  après  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la  nuque 
et  les  bras,  des  fourmillements,  des  engourdissements  ;  la  paralysie  des  membres 
supérieurs  est  flasque  comme  celle  des  membres  inférieurs,  les  réfleses  radiaux 

et  olécraniens  sont  abolis;  la  paralysie  atteint  quelquefois  UD  bras  plus  que 
l'autre,  elle  frappe  souvciil  à  des  degrés  divers  les  dilTérents  segments,  la  main 
plus  que  l'épaule  par  exemple  ou  inversement.  A  la  paralysie  des  bras  succède 
celle  du  cou,  et  la  tête  retombe  sur  la  poitrine  ou  reste  inerte  sur  l'oreiller. 

Mais  déjft  ont  apparu  alors  les  praniers  phénomènm  bulbmns.  La  rsspiration 
rendue  pénible  par  la  paralysie  du  diaphragme,  s'accélère  et  devient  très 
superficielle:  les  muscles  inspirateurs  accessoires  entrent  en  jeu,  la  respiration 
devient  surtout  costale  supérieure,  et  à  chaque  inspiration  on  voit,  à  l'inverse 
de  ce  qui  se  produit  à  l'état  normal,  les  viscères  abdominaux,  le  foie  entre 
autres,  être  aspirés  vers  le  thorax,  et  la  paroi  abdominale  s'affaisser;  la  dyspnée 
croît  progressivement,  la  respiration  devient  irrégulière  et  suspirieuse,  elle 
revêt  fréquemment  le  type  de  Cheync-Stokes.  La  parole  devient  difficile,  lente, 
hachée,  basse  et  presque  aphonique.  La  déglutition  ne  se  fait  plus  qu'à  force 
d'elTorts  et  avec  mille  précautions,  et  les  liquides  refluant  par  le  nez  ou  s'écou- 
lant  dans  le  larynx  produisent  dM  accès  de  toux  (|ue  les  difficultés  de  la 
respiration  rendent  extrêmement  pénibles;  les  aliments  semi-liquides  sont  ceux 
qui  peuvent  passer  les  derniers.  T,r  réflexe  massélérin  disparaît.  La  langue  et 
les  lèvres  se  paralysent  tardivement  et  la  bouche  entr'ouverle  laisse  écouler  la 
salive.  Exceptionnellement  la  face  se  dévie  d*un  cAlé  (Remlinger)  ou  une 
paupière  retombe  (Bailey  et  Ewing).  Le  pouls  devient  filiforme,  à  peine  percep- 
tible et  incomptable,  le  cœur  irrégulier  bat  pour  ainsi  dire  par  saccades.  Pendant 
loule  eeUe  évolution  le  malade  n  conservé  intacte  toute  sa  lucidité  d'esprit  et 
il  assiste  jusqu'à  la  lin  à  sa  rapide  et  complète  déchéance;  un  délire  doux  vient 
parfois  adoucir  les  tortures  des  derniers  moments,  il  est  le  signal  de  la  fin 
presque  immédiate,  car  le  malade  qui  ne  respirait  pour  ainsi  dire  que  «  par 
raison  »  est  perdu  dès  que  le  sommeil  ou  le  délire  lui  font  perdre  conscience  de 
cette  nécessité. 
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La  mort  survient  par  asphyxie  au  bout  de  trois  jours  parfois,  plus  souvent 
de  huit,  dix,  douze  jours;  elle  ne  semble  pas  fatale  pourtant  et  l'on  aurait 
observé  des  régressions  même  après  l'atteinte  des  noyaux  bulbaires;  mais  pour 
aroir  échappé  à  l'asphyxie  immédiate  1«  nnlade  n'ert  pas  sauvé  ancore  et  la 
moindre  infection  broncho-ptdmonaira,  facilement  greffée  sur  un  terrain  aussi 
profondément  déprimé  et  sans  résistance,  emporte  presque  fatalement  un 
malade  incapable  de  se  débarrasser  de  toute  sécrétion  bronchique  (cas  d'Immer- 
mann).  La  guérison  véritable  et  complète  semble  appartenir  plutôt  aux  cas 
de  syndrome  de  Landry  par  polynévrite  qu'aux  cas  qui  relèvent  d'une  myélite 
ascendante,  mais  on  ne  saurait  affirmer  encore  qu'elle  ne  peut  s'observer 
tout  h  fait  exceptionnellement  dans  certaines  myélites  ascendantes  authen- 

liqiios. 

La  myélite  aiguë  diffuse  peut  très  exceptionnellement  suivre  une  marche 
descendante  en  envahissant  successivement  les  membres  supérieurs,  puis  les 
inférieurs,  ou  une  marche  à  la  fois  ascendante  et  descendante  en  débutant  par  les 
membres  supérieurs  et  envahissant  à  la  fois  les  membres  inférieurs  et  les  noyaux 
bulbaires. 

MYÊUTE  AIGUË  bJ8S£Mh\£E 

La  myélite  disséminée  a  été  isolée  par  Eisenmann,  par  Lcyden  et  surtout 
par  Wcslphal.  Ce  qui  dislingue  anatondquement  cette  forme  des  autres  myélites 
aiguës,  c'est  la  disséminatira  des  foyers,  généralement  petite  et  rarement 
ramollis,  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  encore  dans  le  bulbe,  la  protu- 
bérance (Wcstphal,  Ebstcin),  parfois  dans  le  cervelet  ou  m(*me  les  nerfs 
optiques;  c'est  une  véritable  sclérose  en  plaques  à  début  aigu  et  a  évolution 
rapide  :  aussi  se  présente-t-elle  cliniguemmt  sont  deux  aspects  (Leyden  et 
Goldscheider)  dont  l'un  la  rapproche  des  autres  myélites  aigués,  transverses 
ou  diffuses  (forme  paraplégique),  et  l'autre  de  la  sclérose  en  plaques  (i  ataxie 
aiguë  »  de  Weslphal).  Comme  les  autres  myélites  aiguës  et  comme  la  sclérose 
en  plaques,  elle  reconnaît  pour  causes  uniques  l'infection  (variole,  fièvre 
typhoïde,  influenia,  etc.) ou  l'intoxication  (intoxications  saturnine,  oxycarbonée, 
etc.)  :  l'intoxication  est  plus  liréquemment  la  cause  de  la  forme  disséminée  que 
des  autres  formes. 

La  forme  paraplégique  ne  se  différencie  de  la  myélite  transverse  dorso-!om- 
baire  que  par  l'apparition  isolée  de  quelques-uns  des  symptùmes  bulbaires  de  la 
myélite  diffuse,  mais  sans  atteinte  des  membres  supérieurs,  ou  par  l'apparition 
de  troubles  oculaires  (nystagmus,  paralysies  des  muscles  de  l'œil,  lésions  des 
nerfs  optiques  et  du  fond  de  l'œil  reconnaissables  fonclionncllemenl  ou  à 
l'ophlalmoscope)  :  à  défaut  de  ces  signes,  la  myélite  disséminée  à  forme  para- 
plégique ne  se  distingue  pas  de  la  myélite  transverse. 

Vataxk  aiguë  de  l^estphal  rappelle  beaucoup  la  sclérose  en  plaques  :  l'ataxie 
envahit  d'emblée  les  quatre  membres,  parfois  avec  une  prédominance  unilaté- 
ra!(  :  la  paralysie  fnit  généralement  défaTit,  on  n'observe  que  la  faiblesso  et  la 
k'iilcur  des  mouvements.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  les  réllexes 
cutanés  aflaiblis;  le  tremblement,  spontané  ou  intentionnel,  frappe  les  membres 
et  la  langue;  la  parole  est  traînante  et  scandée;  les  yeux  sont  animés  d'un 
nystagmus  horiiontal  continu  ou  apparaissant  seulement  dans  les  positions 
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extrêmes  du  regard;  les  pupilles  réac^issenl  bien,  mais  sont  parfois  inégales  ou 
irrégulièrcs.  Les  troubles  sphinctériens  font  défaut  ainsi  que  les  troubles  sensi- 
tifs;  tout  au  plus  observe-tron  parfois  de  l^ra  troubles  de  la  semsibilité  objec- 
tive. Les  troubles  phobiques  sont  au  contraire  de  règle,  la  mémoire  est  altérée 
el  les  modifications  de  l'état  mental  peuvent  aller  jusqu'à  la  démence.  Tous  ce< 
troubles  sont,  bien  entendu,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  variables  avec 
le  siège  des  lésions  ;  on  les  trouve  diversement  combinés  el  rarement  tous  réunis. 
A  un  début  aigu  ou  subaigu  succède  d*ordinaire  une  évolution  saccadée,  entre- 
coupée d'aggravations  et  de  rémissionSt  qui  aboutit  plus  ou  moins  tardivement 
au  tableau  définitif  de  la  sclérose  en  plaques  :  l'analomic  pathologique  répond 
d'ailleurs  parfaitement  à  celle  terminaison,  car  les  foyers  myélitiques disséminé» 
ont  fait  place  à  autant  de  plaques  de  sclérose. 

Cette  myélite  disséminée  est  en  somme  une  forme  de  passage  entre  la  myélite 
aiguë  et  les  diverses  sclérofiesmédullaires,  non  seulement  la  sclérose  en  plaques, 
mais  surtout  les  scléroses  combinées  suhaiguës  que  l'on  observ-c  parfois  dans 
les  intoxications  exogènes  (saturnisme,  ergolinisme,  lathyrisme,  pellagre,  etc.); 
aussi  sont-ce  les  deux  mêmes  formes  cliniques,  paraplégique  ou  pscudo  tabé- 
tique,  que  Ton  retrouve  dans  ces  diverses  affections;  la  descriptimi  des  lésiras 
méduilairee  dues  à  ces  intoxications  sera  faite  plus  loin. 


Nous  signalerons  sous  ce  litre  :  La  myéUte  annulaire  dont  la  localisation 
surtout  à  la  substance  blanche  se  caractérise  par  les  signes  ordinaires  de  la 
lésion  du  faisceau  pyramidal  (tendance  spasmodique  dès  le  début  avec  exagé- 
ration des  réflexes  et  signe  de  Babiniild}^  PalMence  de  troubles  s«isitifs, 
spbinctériens  ou  trophiques,  et  le  passage  constant  à  la  chronicité. 

La  myélite  centrale  ou  péri-qipnflijnxoire  dont  la  localisation  surtout  à  la 
substance  grise  se  traduit,  en  dehurs  de  la  paralysie  flasque,  par  une  atrophie 
musculaire  et  des  troubles  sensitifs  intenses  parfois  avec  dissÎMÙation  syringo* 
myélique. 

La  myélite  unilatérale,  souvent  syphilitique,  qui  se  traduit  par  le  syndrome 
de  Brown-Séquard  complet  ou  incomplet  :  hémiparaplégie  du  côté  de  la  lésion 
avec  hémianesthésie  du  c6té  opposé  et  zone  d'hyperesthésie  au-dessus. 

Diagnostic.  —  Toutes  les  formes  de  myélites  peuvent  être  confondues  aven 

les  po/i/nt*vn7c5;  c'est  le  diagnostic  le  plus  difficile  el  aussi  le  plus  important  pour 
le  pronostic;  aucun  des  sym[>lomes  de  l'une  on  Tautre  affection  ne  peut  isolé- 
ment permettre  le  diagnostic,  mais  certains  d  entre  eux  feront  plutOl  penser  à 
la  polynévrite  :  tels  l'intégrité  des  sphincters,  rimportanee  des  troubles  sen- 
sitifs objectifs  et  subjectifs  et  surtout  leur  prédominance  sur  les  troubles 
moteurs,  la  localisation  des  douleurs  le  lont,'  des  membres  et  non  le  long  du 
rachis,  l'exislcnce  de  douleurs  à  la  pression  le  long  des  nerfs,  l'envahissement 
simultané  de  nerfs  très  distants  (nerfs  crâniens  et  nerfs  des  membres  inférieurs 
par  exemple),  Tin^ale  r^rtition  des  troubles  moteurs  avec  prédominance  sur 
les  muscle«  exlcnseun*  révolution  plus  lente  et  la  tmdance  plus  rapide  à  la 
réparation.  Il  faut  bien  savoir  cependant  qu'on  peut  rencontrer  tous  ces  signes 
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isolés  ou  réunis  dans  les  mycMitos  aip:ii('s  ft  que  c'est  l'ensemble  du  tableau 
clinique,  et  non  l'un  des  signes  pris  à  pari,  qui  pourra  seul  donner  la  clef  du 
diagnostic.  Nous  ne  passerons  pas  en  revue  les  signes  différentiels  de  chacune 
des  formes  de  myélites  aiguës  avec  les  polynévrites. 

Les  paralysies  hystériques  se  reconnaîtront  à  leur  début  brusque  à  la  suite 
d'une  attaque  convulsive  ou  d'un  traumatisme  insuffisant  à  expliquer  par  lui- 
même  une  lésion  importante,  par  l'absence  de  troubles  réflexes,  sphinctériens 
et  trophiques,  par  l'existence  de  stigmates  de  la  névrose,  en  particulier  par 
rimportance  des  tronUes  objectifs  de  la  sensibilité,  leur  extension  en  hauteur 
et  leur  unilatéralité*  enfin  par  l'influence  possible  de  la  suggestion. 

Les  paralysies  int^rmitlentes  dos  paludéens  avec  troubles  scnsilifs  et  sphinc- 
tériens, et  les  paralysies  périodiques  généralisées,  à  début  nocturne  et  sans 
troubles  sensitifs  el  sphinctérieDS,  décrites  par  Goldflam,  se  reconnaîtront  faei- 
lement,  en  dehors  même  de  leurs  particularités  d*appariUon,  par  leur  disparu 
lion  spontanée  et  complète  an  bout  de  quelques  heures. 

Traitement.  —  Le  traitement  tnédicatnenteux  des  myélites  aiguës  se  réduit 
encore  aujourd'hui  au  mercure  et  aux  iodures  quand  la  .sypliilis  paraît  être  en 
cause.  En  dehors  de  ces  cas  tons  les  médicaments  ont  une  action  des  plus  dou- 
teuses :  Leydcn  recommande  cependant  l'iode  môme  dans  les  myélites  non 
syphilitiques,  il  aurait  au  moins  une  certaine  action  sur  les  douleurs  irradiées; 
Brown-Séquard  a  recommandé  l'ergot  de  seigle  qui  est  fréquemment  employé; 
le  saliçylate  de  soude,  la  quinine,  les  antiseptiques  intestinaux,  les  sudoriÎBques 
(Oppenheim)  n'ont  guère  donné  de  résultats  ;  la  strychnine  doit  être  réservée 
au  traitement  tardif  et  n'être  employée  qu'en  l'absence  de  tout  signe  de  spasmo- 
dicité.  Le  calomel  et  les  lavements  permettront  d'éviter  la  stase  intestinale, 
ce  qui  est  toujours  important.  Les  frictions  ou  les  injections  intra-veineuses  au 
collargol  donneraient  de  bons  résultats  dans  les  méningo-myélites  comme  dans 
les  diverses  infections  (Netter). 

Le  trinU'inent /oca/ consistera  en  révulsions  sur  la  colonne  vertébrale  au  moyen 
d'onguent  stibié  (Leyden)  ou  d'onguent  mercuriel,  de  sachets  de  glace,  de 
ventouses  scarifiées  ou  de  pointes  de  feiiî  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que 
toute  plaie  doit  être  à  redouter  dans  la  région  lombaire  d'un  sujet  qui 
est  atteint  d'incontinence  des  réservoirs  ou  menacé  de  Têtre,  Les  vésicatoires 
devront  être  surtout  évités  comme  irritants  pour  la  vessie.  L'injection  intra- 
rachidienne  de  cocaïne  a  pu  calmer  des  douleurs  intenses  (Marinesco). 

Sbis  le  véritable  traitement  des  myélites  aiguës  am  surtout  hygiénique  :  le 
rftie  du  médecin  consistera  avant  tout  A  prévenir  et  A  éviter  les  complications 
qui  terminent  d'ordinaire  la  maladie  et  provoquent  le  plus  souvent  la  mort 
des  malades,  la  cystite  purulente  et  les  escarres  de  décubitus  en  particulier. 
Quand  elle  n'a  pas  précédé  la  myélite  et  n'en  a  pas  été  la  cause  par  la 
voie  d'une  névrite  ascendante  probablement  gonococcique,  la  cystite  puru- 
lente  est  pour  ainsi  dire  toujours  la  conséquence  de  l'introduction  do  germes 
lors  des  calhétérismes  que  nécessite  la  rétention  habituelle  du  début;  c'est  dire 
que  par  des  soins  d'antisepsie  qui  ne  seront  jamais  excessifs,  par  un  lavage 
préalable  non  seulement  des  instruments  et  des  mains  de  l'opérateur,  mais 
encore  et  surtout  des  organes  génitaux  et  de  Furètre  du  malade,  la  cysUte 
purulente  devra  toujours  être  évitée.  Nous  en  dirons  autant  des  escarres  de 
décubitus  :  elles  sont  toi^ours  d'origine  infectieuse  et  la  cause  en  est  dans 
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les  parasites  des  liquides  où  macère  trop  souvent  le  siège  des  malades  gâteux; 
c*ett  par  des  soins  e<nitinads,  en  empêchant  tont  eontaet  prolongé  avec 
rnrine  et  les  matières,  en  évitant  par  des  lavages  antiseptiques  répétés  leur 

aclion  nocive,  en  faisant  usage  de  lits  spéciaux  ou  de  matelas  en  caoutchouc 
remplis  d'eau,  en  modifiant  fréquemment  la  position  de  ces  malades  impotents, 
qu'on  arrivera  à  supprimer  complètement  la  terrible  complication  du  decubitus 
aeutus. 

L'hydrothérapie  chaude  et  la  mobilisation  passive,  le  massage  et  l'électrisa- 
tion  trouveront  leur  emploi  après  la  disparition  des  phénomènes  aigus  pour 
réveiller  les  fonctions  des  muscles;  réieclricilé  doit  être  appliquée  aux  muscles 
assez  tardivement  pour  ne  pas  exciter  à  nouveau  un  processus  qui  tend  à 
s'éteindre  et  seulement  lorsqu'il  ne  s'est  produit  aucun  indice  de  spasmodicité  i 
elle  ne  devra  guère  être  tmfioyée  sur  la  colonne  vertébrale  tant  que  le  pro- 
cessus n'aura  pas  nettement  passé  à  la  chronicité. 

II  est  permis  d'espérer  que  les  sérothérapies  et  la  méthode  des  injections 
intra-rachidienncs  permettront  d'arriver  à  un  traitement  efficace  de  certaines 
myélites  bien  que  quelques  essais  n'aient  pas  été  jusqu'ici  très  fructueux. 
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L'Intérêt  que  présMitent  ces  affections  est  d'autant  plus  grand  que,  par  leurs 
lésions  comme  par  leurs  symptômes,  elles  peuvent  rappeler  parfois  quelques- 
unes  des  plus  communes  parmi  les  alTcrf  ions  c-rr^^bro-spinales  dues  à  une  infec- 
tion. C'est  ainsi  que  nous  avons  déjà  signalé  la  parenté  entre  les  affections 
médullaires  dues  à  des  intoxications  et  certaines  formes  de  myélites  aiguës 
{myélite  disséminée),  c'est  ainsi  aussi  que  certaines  manifestations  métasyphlli- 
tiques  (tabès,  paralysie  spinale  syphilitique,  paralysie  générale)  ont  jusqu'à  un 
certain  point  des  analogies  avec  les  phénomènes  morbides  dus  à  l'erpolisme  ou 
au  lathyrisme.  Preuve  nouvelle  que  les  infections  et  les  intoxications  n'ont  proba- 
blement, dans  la  migorité  des  cas,  qu'un  seul  et  mflme  mode  de  procéder  :  l'ac- 
tion d'une  toxine. 

Telle  est  la  raison  du  développement,  exagéré  an  firemier  abord,  qui  a  été 
donné  à  certaines  parties  du  présent  chapitre. 

La  place  réservée  aux  Intoxications  d  origine  métallique  {piomb,  arsenic) 
paraîtra  relativement  mince.  C'est  que  d'une  part  nos  connaissaiMMS  à  ce  sujet 
sont  loin  d'avoir  le  degré  de  certitude  qui  serait  désirable  (*);  d'autre  part,  les 
afTeclions  médullaires  produites  par  ces  agents  ne  se  présentent  guère  avec 
des  caracl«'res  (|iii  les  rattachent  directement  aux  grands  frroupes  entre  lesquels 
se  partagent  les  dilVércnles  espèces  de  la  neuropalhologic  médullaire.  Peut- 
être  cependant  une  exception  pourrait-elle  être  faite  pour  certaines  formes 
d'atrophie  musculaire  au  cours  du  saturnisme,  ces  formes  s'accompagnant  de 
lésions  bien  nettes  des  cornes  antérieures  de  la  substance  prise  (von  Monakow, 
OEller,  Oppcnheim)  et  pouvant  être  rangées  dans  la  poliomyélite  antérieure 
chronique.  L'emploi  des  méthodes  nouvelles  de  coloration  permettra  sans  doute 
de  rattacher  de  nouveau  aux  affections  médullaires  la  plupart  des  cas  qu'on 
en  avait  à  tort  séparés,  pour  en  faire  la  grande  classe  des  polynévrites  :  c'est 
ce  que  les  recherches  rérentes  rendent  de  plus  en  plus  vraisemblable. 

L'action  des  intoxications  d'origine  animale  (notamment  le  botulisme)  est 
encore  trop  peu  connue  pour  qu'il  ait  été  possible  de  leur  faire  une  place  ici. 

Au  contraire,  parmi  les  intoxications  d'origine  v^;étale,  il  en  est  quelques- 
unes  dont  nous  sommes  d'ores  et  déjà  à  même  de  signaler  toute  l'importance. 

La  première  qui  ail  été  bien  étudiée,  Vr^fjotisme,  peut  être  considérée  comme 
le  prototype  de  ces  aflcctions.  On  verra  plus  loin  quels  sont  ses  caractères.  Ce 
sur  quoi  il  faut  appeler  l'attention  ici,  c'est  sur  ce  fait  que  les  lésions  de  la 
moelle  dans  l'ergotisme  offrent  certaines  analogies  avec  eeUea  du  tabès. 

(')  Oppemieim.  (Atlgemeines  und  Spezielles  ùher  die  toxischen  Erkraokungen,  elc.  Aciy 
tiner  Min.  Wochetnehr.,30  novembre  1801),  (>enHe  que  les  intozicaliooa  d'orifrine  métalliqaè 
prédisposent  d'une  façon  très  notable  à  d'autres  intoxications  telles  que  celle!*  par  l'alcool 
et  qu'il  y  «  Itea  de  fsire  dans  la  nosograpbie  une  place  aux  •  intoxications  combinées 
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Dans  le  taihifrisme  nous  voyons  se  produire  tout  un  ensemble  qrmploma- 

tique  et  vraisemblablement  anatomo-pathologique  fort  ymsin  de  celui  présenté 
dans  la  clinique  vulgaire  par  difTérenlcs  myc^lites  transvorses  et  notamment  par 
celte  variété  de  myélite  syphilitique  chronique  que  Erb  a  décrite  sous  le  nom 
de  <  paralysie  spinale  syphilitique  ».  La  rareté  des  autopsies,  de  Ton  et  de 
l'autre  côté,  empêche  qu'on  puisse  comparer  ici  les  lésions,  ma»  tout  porte  à 
présumer  qu'il  s'agit  16  d'altérations  fort  analogues,  tant  dans  le  domaine  des 
cordons  blancs  du  faisceau  latéral  que  dans  celui  de  la  substance  prise. 

Enfin,  la  pellagre  cause  des  lésions  plus  complexes,  mais  qui,  pour  cela,  n'en 
soi^t  pas  moins  intéressantes  à  contrer  avec  celles  que  nous  rencontrons  dans 
la  dBttique  vulgaire. 

On  voit  donc  que  dans  tous  ces  cas,  comme  je  le  disais  au  commencement  de 
ce  chapitre,  les  lésions  provoquées  d'une  façon  manifeste  par  une  inlo\it'.'ition 
revêtent  plus  ou  moins  1  aspect  clinique  cl  anatomo-pathologique  d  uu  cerlain 
nombre  d'affections  vulgaires  de  la  moelle.  Par  une  singulière  coïncidence,  il 
se  trouve  que  les  différentes  affections  que  nous  avons  citées  :  tabès,  paralysie 
spinale  syphilitique,  paralysie  générale,  relèvent  toutes  troi*  d'une  même 
cause  :  la  syphilis;  mais  rien  n'empl^rhe  de  supposer  que  d'autres  alTections  de 
la  moelle,  dues  à  des  infections  ditlérenles,  puissent  également  être  comparées 
A  celles  que  déterminent  les  diverses  intoxications.  H  est  tari  vraisemblable  que 
pour  un  bon  nombre  de  scléroses  combinées,  c'est  dans  cet  ordre  de  faits  qu'il 
faudra  chercher  rei^lication  du  processus  morbide. 


I.  -  IMTOXICATIONS  D'ORIGINE  MÉTALLIQUE 


Les  plus  ordinaires  sont  celles  par  le  plomb  et  par  l'arsenic;  on  sait  que  l'opi- 
nion régnante  A  cet  égard  est  que  ces  différrats  agents  détemdnentdes  lédons, 
non  pas  de  la  moelle,  mais  des  nerfs  périphériques.  Cependant,  de  tout  temps, 

on  a  vu  (les  auteurs  s'élever  contre  celte  manière  de  voir  et  soutenir  l'existence 
de  lésions  médullaires  bien  déterminées  au  cours  de  ces  intoxications.  Parmi 
les  autopsies  conlirmatives  de  celte  opinion  ou  peut  ciler  celles  de  von  Mona- 
kow,  de  OEUer,  de  Oppenbeim,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  dans  les- 
quelles ces  auteurs  ont  constaté  des  altérations  plus  ou  moins  marquées  de  la 
substance  grise  des  cornes  antérieures  et  notamment  des  grandes  cellules  gan- 
glionnaires de  cette  région.  D'autre  part,  L.  Slieglilz(')  a  récemment  montré 
par  ses  expériences  sur  les  cobayes  que,  d'une  façon  constante,  on  trouvait, 
chez  ceux  de  ces  animaux  qui  avaient  été  soumis  A  Tintoxicalion  saturnine, 
des  lésions  des  cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise  caractérisées  8U^ 
tout  par  la  vacudisation  de  ces  cellules. 


IL  -  INTOIIGATIONE  D'ORIOINE  VftOtTALB 

A.  —  SRQOTISME 

Les  épidémies  d'argotisme  et  les  symptômes  qui  les  caractérisent  ont  fait 
l'objet  d'assez  nombreuses  relations;  mais  comme  il  ne  s'agit  pas  ici  de  l'ergo- 

0)  L.  Stibglitz.  Eine  «^erimenteUe  Unlerauchung  Ober  Blelvergiflung.  Arch,  /.  Pêyth^ 
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tisme  en  général,  mais  seulement  des  elTcLs  de  celle  intoxication  sur  le  qrBlème 
nenreuz  et  particalièreineiil  sur  la  moelle,  il  ne  «on  qoestion  dans  eel  articte 
que  du  remarquable  travail  de  F.  Tucxek      qui  a  observé  dans  un  asile 

d'aliénés  17  cas  provenant  de  l'épidémio  qui  oui  lion  pendant  l'automne  de  1879 
dans  le  dislrid  de  Frankenberg,  près  Casscl.  Crll.>  ci  était  due  à  l'usage  d'un 
seigle  contcnaDt  de  l'ergot  en  très  grande  quanlilé  (1  à  2  pour  100).  Celte 
épidémie  avait  porté  non  eeulemeot  Bur  les  hommes,  mais  aussi  sur  les  ani- 
maux (poules)  qui  avaient  mangé  de  ce  mauvais  grain.  Cette  épidémie  peut 

servir  de  type  au  point  do  vue  qui  nous  orrupo,  car  les  symptômes  qu'elle 
détermina  furent  presque  exclusivement  nerveux;  dans  un  seul  cas  elle  se  mon- 
tra avec  un  aspect  gangreneux,  et  encore  ne  s'agissait-il  que  d'une  gangrène 
superficielle  d'un  doigt 

Dans  ces  17  cas,  et  chez  tous  les  autres  malades  soignés  à  la  consultation 
externe,  Tuczek  constata  les  symptc'imes  d'une  affection  des  cordons  posItVicurs 
de  la  moelle;  dans  4  autopsies  il  put  vérifier  directement  l'existence  de  celle-ci. 

L'âge  de  ces  17  malades  variait  entre  7  et  48  ans,  il  y  avait  notamment 
6  enfants  au-dessous  de  15  ans;  on  ne  peut  donc  arguer  que  la  lésion  des  cor- 
dons  postérieurs  était  due  à  une  aulre  cause  telle  que  l'arlério-sclérose,  Talcoo^ 
iisme,  la  syphilis  ou  autres  nlTeclions  de  l'âge  adulte  ou  de  la  vieillesse. 

Ces  malades  avaient  en  outre  présenté  des  troubles  psychiques  (manie)  assez 
prononcés,  ainsi  que  des  attaques  épileptiques  tout  à  fait  analogues  à  l'épi' 
lepsie  vraie,  mais  ces  symptômes  étant  indépendants  de  Taltération  médullaire, 
il  n'en  sera  pas  fait  mention  ici. 

Comme  phénomènes  directement  attribuables  à  l'altération  médullaire,  Tuczek 
a  relevé  les  suivants  :  des  pareslhésies,  telles  que  des  fourmillements,  des  engour- 
dissements, des  douleurs  fulgurantes,  des  douleurs  en  ceinture,  la  diminution 
de  la  sensibilité  à  ki  douleur,  le  défaut  d'équilibre  les  yeux  étant  fermés,  et  enfin 
l'alaxic.  Si  à  cela  on  joint  la  perle  des  réflexes  roluliens  qui  fut  constatée  chez 
tous  ces  malades,  on  voit  que  plus  d'une  fois  l'aspect  clinique  de  ces  individus 
atteints  d'ergolisme  fut  très  analogue  à  celui  du  tabès  le  mieux  caractérisé. 

L'examen  analomique,  fait  dans  4  cas,  vint  confirmer  d'une  façon  éclatante 
les  inductions  de  la  clinique;  dans  chacune  des  4  moelles  on  trouva  des  lésions 
des  cordons  de  Burdach  assez  analogues  à  celles  qui  se  voient  dans  le  labes 
incipiens  vulgaire.  Tuczek  fait  remanjuer  (jue  les  nirdons  de  (ioll  n'étaient  pas 
ou  étaient  à  peine  atteints,  et  il  dit  textuellement  que  la  seule  dilTérence  qui, 
au  point  de  vue  analomique,  puisse  être  invoquée  entre  le  tabès  et  Tergotisme, 
c'est  que  dans  cette  dernière  affection  les  lésions  se  sont  développées  d'une 
façon  benucoup  plus  rapide  et  qu'il  existait  un  nombre  considérable  de  corps 
granuleux.  Los  colonnes  de  Clarke,  que  tout  d'abord  l'auteur  avait  cru  intactes, 
présentaient  une  atrophie  du  réseau  des  fibrilles,  ainsi  qu'il  (*)  a  pris  soin  de  le 
mentionner  dans  une  rectification  ultérieure;  c'est  là  une  nouvelle  anal<^e 
avec  le  tabès.  Il  est  d'ailleurs  impossible  de  savoir  exactement  quel  est  le  point 
de  départ  <ie  ces  lésions  à  apparence  tahélique;  pour  une  certaine  part  il  est 
exogène,  et  peut-être  est-il  dû  à  une  altération  des  cellules  des  ganglions 
spinaux;  pour  une  aulre  part  il  semble  qu'il  soit  aussi  endogène  et  provienne 
d'une  altération  de  la  substance  grise  médullaire.  Au  point  de  vue  étiologique, 

(')  F.  Tuczek.  Ueber  die  Verânderun^ea  im  Ccnlmlnervcdiyslern,  etc.  Arch.  f.  P$yclu, 
XIII,  p.  99. 

(*>  F.  Tuczek,  Wanitntnamm^ng  der  SiidtottldeuUchen  Neurologen, 

(P.  JMJUS.J 
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le  mode  de  producliun  des  accidenls  nerveux  de  i'ergolisme  est  assez  singulier; 
il  arrive  en  effet  souvent  que  ceux-ci  aurrieiuient  à  une  époque  où  les  accideDb 
aigus  de  Tinloxication  ont  disparu  et  où  les  malades  ont  même  depuis  quelque 

temps  dr'jàC)  complètement  re«s(^ 
l'usage  des  grains  avariés.  La  len- 
dance  générale  est  vers  une  amélio- 
ralton  progresmve;  cependant  les 
attaques  épilepUformes  peuvent  con- 
tinuer pendant  longtemps  encore.  De 
môme  pour  le  réflexe  rolulien;  on 
voit  son  absence  persister  pendant 
des  apnées  aprèa  la  cessation  de 
l'intoxication  et  des  principaux  acci- 
dents (|ui  l'avaient  accompagnée. 
C  est  ainsi  que  Tuczek,  ayant  fait 
une  enquête  en  18B6  sur  les  malades 
qu*il  avait  soignés  en  1 879-1 
apprit  que  dans  cette  période  de 
6  ans,  sur  25  individus  atteints  d'cr- 
gotisme  à  manifestations  nerveuses, 
5  étaient  morts  ;  chex  tous  le  réflexe  rotulien  était  resté  absent,  sauf  chez  %  où 
il  avait  reparu  des  deux  côtés;  enfin  diez  un  troisième  malade  le  réflexe 
rntiilien  n'était  rovcnii  que  d'un  seul  côté  et  demeurait  absent  à  l'autre  jambe. 
On  remarquora.  et  cola  pourrait  fariliter  le  diagnostic  dans  des  cas  douteux, 
que  dans  i'ergolisme  on  ne  trouve  pas  les  phénomènes  oculaires  spéciaux  au 
tabès  (il  peut  exister  un  certain  degré  d'amblyopie  sous  l'influence  de  la  cachexie 
ergotée,  mais  jamais  Tuczek  n*a  vu  la  perte  dea  réflezea  pnpiUaires)  ;  enGn  les 
troubles  uriaaires  et  génitaux  semblent  j  être  rares  on  tout  an  moins  très  peu 
prononcés. 


Fka.  IIS.  —  Koelto  tl  bulbe  dans  uo  cas  tl  ergolisme 
(d'nrtfl  Tucuk).  Les  lésions  les  plus  inlenses  sont 
dérigatoB  par  on*  Ucbe  noire  ;  les  lésioos  tes  moios 
IstenaM,  par  «m  totnte  gritlii*. 


B.  —  LATHYRISME 


Les  effets  funestes  qu'ofi're  pour  l'homme  et  certains  animaux  l'alimentation 
avec  les  différents  lalhyrus  sont  connus  depuis  fort  longtemps,  et  Ramazzini 
en  1691  les  signalait  déjà  pour  les  avoir  observés  dans  le  duché  de  Modène. 
De  même  Duvemoy  en  1770.  Doir  (17SS)  avance  que  la  farine  de  gesse  mêlée 
à  celle  de  blé  dans  le  pain  détermine  la  rigidité  des  membres  inférieurs.  Ce- 
pendant l'élude  de  cette  affectionne  date  guère  que  du  xix*  siècle  avec  Despa- 
rancbes  (de  Blois)  (1829),  qui  avait  suivi  une  épidémie  de  lathyrisme  en  Loir- 
et-Cher,  avec  Irving  (1856-1886)  qui  observait  dans  les  Indea  anglaises,  et  plus 
récemment  avec  Ganlani  (*),  Brunelli  C),  fionchard  {%  Proust  (■),  Bourlier  (*}, 

(■)  On  sait  que  dam  la  paralysie  arRenicala  et  dam  la  paraljrsie  diphtérique,  on  voit  d'or» 
diii.-in  e  In  paralysie  f^e  montrer  plus  nu  moins  longtemps  sprès  la  cestaUon  de  l'iDloiIeayon 

arsenicale  ou  la  puérison  de  la  diphlérie. 
(«)  CA.NTAM.  L.itirisiiio.  //  Morgmjni,  XV,  1873. 

Brunbu.1.  Tranêoction»  of  Ihe  ievenUi  tettion  of  the  International  Médical  Congrett, 
vol.  II,  p.  45. 

(*)  BoucNAKD.  Relation  de  son  vojsge  en  Algérie.  In  P.  Marie.  Lstbjrisme  et  béritiéri. 
Progrè»  méd.,  188S. 

PnnrsT.  .<:urlelatbyri-rne  médiillnire  «pasmodiquc.  BtliLdtPAoad,d»mid^VISS,p.tliMBIk- 
(.0;  BoLHUEn.  Le  lalhyiisine.  Alger  méd.,  sepleiubre  iStSÎ. 
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dont  les  descriptions  nous  ont  permis  de  nous  faire  une  idée  nette  des  sym- 
ptômes observés. 

L'intoxiralion  dont  il  s'agit  est  duc  à  ringestion  d'une  gesse  désign<''o,  suivant 
les  localités  et  aussi  suivant  ses  variétés,  sous  les  noms  de  chiche,  grosse  chiche, 
jarossc,  pois  jarosse,  cbarosse,  jarzeau,  gesse  chiche,  etc.,  répondant  dans 
les  classifications  botaniques  à  différents  lathyrus  :  L,  «(Ktouc,  L,  dcera, 
L.  clymenum. 

L'usai^e  de  cette  légumineuse  pour  ralimentation  de  l'homme  n'a  d'ailleurs 
lieu  que  dans  les  époques  de  mauvaise  récolle  ou  môme  de  véritable  lamine 
(aux  Indes,  en  Algérie),  car  son  goût  est  loin  d'être  agréable.  Le  principe  actif 
qu*elle  contiwit  semblerait  être  un  alcaloïde  (Londe  et  P.  Marie,  Astier).  La 
cuisson  à  laquelle  sont  soumis  les  alimenta  qui  contiennent  la  farine  de  gesse 
ne  paraît  pas  atténuer  notablement  le  pouvoir  nocif  de  celle-ci.  cependant  les 
individus  qui  en  Algérie  se  nourrissent  de  la  préparation  connue  sous  le  nom 
de  couscotiasou  seraient  plus  souvent  atteints  de  lathyrisme  que  ceux  qui 
mangent  celle  farine  sous  forme  de  galette,  cette  dernière  ayant  été  soumise  A 
une  température  plus  élevée  que  le  couscoussou. 

Quoi  qu'il  en  soit,  voici  quels  sont  les  troubles  médullaires  déterminés  par 
cette  inloxirnlion  :  Ce  qui  frappe  tout  d'abord  ctiez  ces  malades,  c'est  l'existence 
d'une  parapU  gic  spasmodique  en  général  très  aeemtuée*  Voici  ce  qu*Mi  dit  le 
professeur  Bouchard,  qui  en  1885  parcourut  les  relions  de  la  Kal^lie  atteintes 
d'une  épidémie  de  lathyrisme  :  c  Us  marchent  un  peu  inclinés  en  avant;  leurs 
mouvements  sont  lents  et  raides;  chaque  pas  s'accompagne  d'une  secousse 
constituée  par  deux  ou  trois  saccades  qui  causent  une  propulsion  en  avant,  et 
ils  ne  gardent  Féquilibre  qu'en  s'appuyant  des  deux  mains  sur  un  long  bAton 
qu'ils  piquent  dans  le  sol  A  quelques  pas«  directement  devant  eux  :  sans  cet 
appui  ils  tomberaient  en  avant.  Ils  marchent  la  jambe  raidie  en  extension  sans 
fléchir  le  genou,  et  fauchent  nécessairement.  Pendant  ce  mouvement  de  cir- 
cumduction,  la  pointe  est  dirigée  en  bas,  le  pied  en  rotation  légère  sur  son 
bord  interne,  les  orteils  fléchis  heurtent  les  aspérités  du  chemin  :  il  en  résulte 
que  presque  tous  les  malades  présentent  des  excoriations  ou  des  plaies  sur  la 
face  dorsale  des  orteils.  Le  pied  s'applique  sur  le  sol  d'abord  par  la  pointe.  Dès 
que,  parla  continuation  du  mouvement  du  corps,  tout  le  poids  est  supporté  par 
ce  pied,  le  talon  s'élève  par  deux  ou  trois  saccades  convulsives  qui  produisent 
la  propulsion  signalée  plus  haut.  Si  le  malade  s'arrête,  les  secousses  convulnves 
des  muscles  continuent  à  se  produire  et  déterminent  les  oscillations  verticales 
de  tout  le  corps,  qui  obligent  encore  le  malade  à  s'appuyer  sur  son  bâton  pour 
maintenir  l'équilibre;  mais  bientôt  ces  mouvements  involontaires  devenant 
incommodes,  il  s'assied,  les  jambes  complètement  étendues;  on  voit  alors  se 
continuer  pendant  quelques  instants  les  monvemMits  oscillatoires  du  fMed. 
...Les  réflexes  tendineux  sont  très  nettement  exagérés,  et  l'on  produit  le  phéno- 
mène du  pied  avec  la  plus  grande  intensité.  Les  membres  inférieurs  sont 
constamment  en  extension  ;  on  peut  cependant  fléchir  les  genoux  et  les  pieds, 
mais  on  sent  une  certaine  résistance,  et  l'on  produit  ainsi  le  phénomène  dn 
ined.  Absolument  rien  de  conslatable  A  la  vue  du  côté  des  membres  sup^ 
rieurs.  » 

De  cette  description,  corroborée  d'ailleurs  par  celles  de  Proust,  de  Bour- 
lier,  etc.,  on  peut  nettement  conclure  que  dans  le  lathyrisme  le  phénomène 
principal  consiste  dans  une  paraplégie  spasmodique ;  celle-ci  peut,  mais  dans 
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quelques  eas  seulement,  être  assez  prononcée  pour  déterminer  une  «ctenaka 
permanente  des  jambes  el  maintenir  les  malades  au  lit. 

On  fMi  outre  que  ces  phénomènes  spasmodiques  sont  uniquement  loca- 
lisés aux  membres  inférieurs,  les  membres  supérieurs  sont  indemnes;  il  c«l 
probable  cependanl  qu'à  leur  niveau  les  réflexes  tendineux  sont  également 
exagérés. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  quant  à  la  manière  dont  se  comportent  les 

muscles  <l('s  jambes;  pour  quelques-uns  (Cantani)  il  existerait  de  l'alropliie 
musculaire,  pour  d'autres  auteurs  les  muscles  conserveraient  leur  volume 
normal. 

Un  autre  symptôme  très  fréquent  consiste  dans  les  trouUes  de  la  miction; 

qndquerois  il  s'agit  de  rétention  d'urine,  le  |daB  souvent  d'incontinence. 

A  ces  troubles  de  la  miction  il  faut  joindre  ceux  qui  portent  sur  les  fondions 
génitales  ;  il  existe  en  effet,  et  dès  le  début,  une  diminution  de  la  puissance 
sexuelle  qui,  dans  un  bon  nmnbrede  ms,  va  jusqu'à  rimpuissanee  abmhie. 

Les  auteurs  diffèrent  un  peu  quant  A  l'appréciation  qu'ils  portent  sur  l'état 
de  la  sensibilité;  ce  qui,  d'après  leurs  descriptions,  semble  le  plus  probable, 
c'est  qu'il  existe  en  général  un  certain  degré  de  pareslhésie,  bien  plus  que 
d'anesthésie  vraie.  Aussi,  quoique  l'acuité  sensitive  soit  souvent  amoindrie,  les 
malades  n*en  continuent  pas  moins  A  avoir  la  perception  assez  nette  des 
impressions  cutanées  au  niveau  des  membres  inférieurs;  c'est  ainsi  qu'uo 
des  Arabes  vus  par  Proust  disait  sentir  très  bien  les  puces  qui  le  piquaient  ou 
les  épines  du  chemin. 

Les  fonctions  psychiques,  de  même  que  les  mouvements  des  membres  supé- 
rieurs, seraient  entièrement  respectés. 

Quant  au  mode  de  début  de  cette  affection,  nous  manquons  de  documenis 
tout  à  fait  précis.  Pour  quelques  auteurs,  le  début  serait  généralement  brusque; 
du  jour  au  lendemain,  du  soir  au  matin,  on  pourrait  voir  la  paraplégie  sur- 
venir. Pour  d'autres,  les  premiers  accidents  paralytiques  s'accompagneraient 
d'une  fièvre  assez  vive,  ^fin  certains  auteurs,  et  ceux*ci  semblent  être  dans 
le  vrai,  décrivent  A  la  paraplégie  lathyrique  des  phénomènes  prodromiques 
consistant  dans  des  sensations  ébrieuses,  dans  des  fourmilloments,  dans  un 
engourdissement  des  jambes,  parfois  dans  des  névralgies  en  ceinture  au  nivoau 
de  la  partie  inférieure  du  tronc,  mais  il  est  rare  qu'à  une  époque  quelconque  de 
la  maladie  on  constate  de  véritables  douleurs. 

La  marche  de  ces  accidents  est  variable;  ce  n'est  que  dans  des  conditions 
exceptionnelles  qu'ils  vont  jusqu'à  déterminer  la  mort;  parfois  les  phénomènes 
restent  en  l'étal,  la  paraplégie  subsiste  ;  mais  dans  la  majorité  des  cas  on  observe 
une  tendance  manifeste  A  l'amélioration,  les  troubles  vésicaux  et  génitaux 
cèdent  les  premiers,  puis  la  paraplégie  elle-même  diminue  d'intensité  «A  enfin 
disparaît  entièrement  (Prengmeber,  Bouchard),  de  telle  sorte  que  la  guérison 
est  complète. 

Les  accidents  du  lathyrisme  tels  qu'ils  viennent  d'être  décrits  présentent 
une  analogie  extrême  avec  ceux  de  la  forme  de  syphilis  méduIUire  connue  sous 
le  nom  de  paralysie  spinale  syphilitique  (Erb);  ce  sont,  en  effet,  la  même  para- 
plégie spasmodique,  les  mêmes  troubles  vésicaux  et  génitaux,  les  mêmes 
paresthésies.  On  comprendrait  donc  qu'on  se  demandât  si  les  malades  consi- 
dérés comme  affectés  de  lathyrisme  ne  seraient  pas  purement  et  simplement 
des  ctyphilitiques.  Aucun  doute  n'est  possible  A  cet  égard,  non  seulement  par 
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suite  de  Tabsence  chez  ces  malades  de  toul  antécédent  syphilitique,  mais  sar- 
lout  par  le  fait  que  l'alTcction  que  nous  (^tudionp  iri  snrv!(»n(  d'une  façon  épi- 
démiquc,  chez  des  individus  dont  l'ahmentalion  s  est  trouvée  considérablement 
modifiée  par  suite  de  l'insuffisance  des  récoltes.  Ce  canelère  épidémique  est 
tellement  marqué  que,  dans  certains  pays  (Algérie),  on  a  vu  I  sur  10  et  même  I 
sur  8  des  habitant!?  ^tre  frappé  dans  une  même  commune.  II  faut,  en  outre, 
relever  ce  fait  que  rinflucncc  de  rinloxicalion  lathyrique  s'exerce  non  seulement 
sur  les  hommes,  mais  aussi  sur  les  animaux,  du  moins  sur  certains  d'entre  eux 
(canards,  oies,  cochons,  etc...);  les  chevaux  scmt  particulMrement  sensibles  à 
celte  intoxication  :  celle-ci  produit  cbes  eux,  soit  la  paraplégie  spasmodique 
comme  chez  Thomme,  soit  un  oomage  très  intense  par  paralysie  bilatérale  des 
cordes  vocales. 

Il  reste  à  rechercher  de  quelle  nature  est  la  lésion  médullaire  causée  par 
Faction  des  lalhyrus;  par  malheur,  les  autopsies  à  «et  égard  manquent  jusqu*ici 
comi)lètement  et  l'on  est  forcé  de  s'en  tenir  à  des  suppositions  basées  sur  les 
inductions  que  permet  l'iMudo  des  phénomènes  cliniques  et  les  recherches 
expérimentales.  La  production  d'une  paraplégie  spasmodique  aussi  nettement 
caractérisée  avait  induit  certains  auteurs  (Brunelli,  Pierre  Marie)  à  admettre 
qu'il  s'agit  dans  le  lathyrisme  d'une  lésion  analogue  à  celle  que  l'on  assignait 
au  tabès  dorsal  spasmodique,  c'est-à-dire  d'une  altération  primitive  des  cordons 
latéraux.  En  considérant  les  choses  de  plus  près,  et  laissant  de  cùU-  le  tabès 
dorsal  spasmodique,  qui  n'a  rien  à  faire  ici,  on  est  conduit  à  penser  qu'il  s'agit 
là,  comme  toujours,  d'une  altération  des  cellules  de  la  substance  grise,  altéra- 
tion qui  aurait  pour  résultat  un  certain  degré  de  dégénération  secondaire  des 
cordons  latéraux  etparconséquentla  production  des  phénomènes  spasmodiques. 
La  localisation  très  étroite  de  ces  phénomènes  spasmodiques  indique  le  peu 
d'étendue  en  hauteur  de  la  lésion,  qui  pourrait  être  comparée  plus  ou  moins  à 
une  myélite  transverse;  les  troubles  urinaires  et  génitaux  scmt  un  nouvel  argu- 
ment  en  faveur  d'une  lésion  de  la  substance  grise.  Mais  cette  altération  de  la 
subslaiice  grise  est-olle  vériUblement  «  en  foyer  »,  c'est-à-dire  s'agil-il  d'une 
deslrudion  grossière  de  toule  la  rrgion,  comme  le  ferait  un  ramoIUssement  de 
la  moelle  (Proust)?  Les  améliorations  et  même  les  guérisons  constatées  dans  la 
plupart  des  cas  ne  tendraient  pas  à  le  faire  croire,  bien  que  la  brusquerie  du 
début  signalée  par  quelques  auteurs  puisse  être  invoquée  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir.  II  semble  plus  probable  que  le  lathyrisme  exerce  une  action 
élective  sur  une  certaine  rt^pinn  de  la  sulislance  grise  médullaire  et  sur  certains 
éléments  de  celle-ci.  L  étude  des  cas  de  ce  genre,  soit  chez  l'hoiuiue,  soil  chez 
les  animaux,  semUe  devoir  permettre  de  pénétrer  le  mécanisme  de  production 
d'un  certain  nombre  d'affectiona  médullaires,  tout  au  moins  de  celles  qui 
s'accompagnent  de  parnplrfrie  spasmodique  :  jusqu'ici  seul  Mirto  (')  a  trouvé 
expérimentalement  une  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  et  des  faisceaux 
pyramidaux. 

C  —  PBLLAÛBS 

La  connaissance  des  altérations  médullaires  qui  accompagnent  la  pellagre 
est  déjà  ancienne.  Bouchard  (*)  les  avait,  en  1864,  constatées  très  nettement 

(')  Mirto.  Giomale  di  medicina  légale,  mai  1898. 

O  fioocsAao.  £tod«  d'anat.  paUiol.  snr  on  eai  d«  pellagre.  Ou.  mU.  dê  ParUt  IttI»  iii*9B. 

CP.  jMaraa 
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dans  un  cas  de  celte  aiTccliun,  mais  c'est  surtout  à  Tuczek  (')  et  aux  auteurs 
italieiis'(Toiiiiini  (*),  Belmondo  (*),  etc.),  que  nous  devons  de  les  connattre  avec 
de  plus  grands  détails. 

De  même  qu'une  autre  inloxicalion  alimentaire,  l'cr^oUsmo,  avec  laquelle  on 
l'a  souvent  comparée  bien  qu Clle  en  diffère  très  notahleincnt,  la  pellagre  affecte 
souvent  le  cerveau  cl  particulièrement  les  facultés  mcutaics;  d'où  la  fréquence 
des  cas  de  folie  pellagreose.  Aussi  est-oe  surtout  sur  les  malades  internés  dans 
les  asiles  d'aliénés  qu'ont  été  faites  les  recherches  dont  il  vient  d'être  question. 
Il  y  a  lA  une  complexité  inhérente  à  la  nature  des  faits.  Quoi  (jn'il  en  soit,  on 
n'aura  en  vue  dans  celte  article  que  les  manifestations  médullaires  de  la  Pella- 
gre, ce  sont  les  travaux  de  Tuczek 
qui  ont  fourni  une  bonne  part  des 
documents  mis  en  œuvre. 

Sous  le  rapport  anatomo-patho- 
logique,  les  lésions  que  l'on  con- 
state ordinairemenl  sont  les  sui- 
vantes: 

Du  côté  des  méninges  il  exi^ 

parfois  un  épaississement  plus  ou 
moins  marqué,  présentant  les 
indices  d*un  processus  leplo- 
méningitique  et  a'aocompagnant 

d'une  production  eacagérée  de  pla- 
quettes osseuses. 

Du  côté  de  la  moelle  les  lésions 
sont  souvent  très  prononcées. 
Dans  la  substance  grise,  on  con> 
sfate  des  altérations  variées  des 
cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures  consistant  soit  dans 
ratropbie  simple  de  celles-ci,  soit 
dans  leur  atrophie  pigmentaîre. 
Les  fibres  nerveuses  contenues 
dans  la  substance  grise  seraient 
ordinairemenl  conservées,  même  à 
lintérieur  des  colonnes  de  Clarke. 

Les  altérations  de  la  substance 
blanche  sont  infiniment  plus  niar 
quées  cl  plus  caractéristique  :  sur  8  cas  qu'il  a  examinés,  Tuczek  aurait  con^lalé 
2  fois  l'existence  d'une  sclérose  limitée  aux  cordons  postérieurs  ;  dans  les  6  autres 
cas,  il  y  avait  sclérose  combinée  des  cordons  postérieurs  et  de  la  partie  posté- 
rieure des  cordons  latéraux.  Pour  Belmondo,  on  trouverait  dans  tous  les  cas 
celle  sclérose  des  cordons  latéraux  associée  à  colle  des  cordons  postérieurs. 
Le"*  caractères  de  l'altération  des  cordons  postérieurs  seraient  assez  particu- 

(')  Tuczek.  Ucbcr  «lie  nervtaen  StOrungcn  bei  der  Pellagra  {DeuUch,  mtd,  Wœkemehr^ 
1888,  n*  1S)  et  Monographie  sur  la  pellagi-c  parue  en  tWS. 
i<)  ToNMM.  I  disturbi  spinali  nei  pazti  pellagrosi.  JNviifa  «jMriiMfifalè  4i  FrenitUria,  roi. 

I.\  cl  X.  IKH-).  188J. 

(>)  Hr.i.»H>N!>r>.  Aii><r.'i7.ioni  dc\  inidollo  Spinale  BsUa  PcUagia.  IKPtila  iparfaiMialt  tfî  Fr«- 

niatria.  roi.  XV  et  XVI,  im,  iiW. 


Pio.  181.  —  Coupes  de  moelle  pell«gRuw(d'apiiètTiiaak, 
en  de  Grillenzont.  planche  VI).  —  La  eoope  altiiéa  an 
haut  et  à  gauche  raprèaenla  la  V  eervicala,  la*  aolvaa- 
tes  aool  la  9*  cerrfcala,  la  8*  doraala,  la  1"  loôbalra,  la 
V  loBbain,  la  S*  laBibaln.OB  woMpqaata  ^«o  aor  WMaae 
da  caa  eaapea  11  n'y  a  dlriMnitlaa  de  la  aana  eenui- 
rméioulmir»,  e'aal44in  da  la  pailla  da  cordon  peaUrlaor 
lauaèdiataaMail  aeeolie  an  Mri  Intama  da  la  oeraa  poa- 
lérlaura.  Dans  lea  eaupaa  do  la  région  cerri«ala  lo  Ikl»- 
oaau  en  Tlrgule  est  altéré. 
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liers,  d'après  la  description  de  Tuczek.  En  effét,  la  dégéoération  frappait  sur» 
tout  les  parties  médianes  des  cordons  postérieurs,  épargnant  presque  toujours 

les  zones  radiculaires;  quant  à  la  dégénéralion  constatée  dans  le  cordon  latéral, 
elle  semblait  porter  parliculièremenl  sur  le  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  céré- 
belleux direct  restant  intact;  seul  le  faisceau  pyramidal  croisé  était  atteint,  à 
rezdusicMi  du  faiseean  pyramidal  direct;  le  faisceau  intermédiaire  du  cordon 
latéral  semble  ^jalement  participer  assez  souvent  à  cette  altération.  La  «Mgéné- 
ration  des  cordons  postérieurs  ne  présenterait  jamais  une  très  grande  intensité 
et  ne  serait  nullement  compnrable  à  celle  qui  se  voit  dans  le  tabes  confirmé;  au 
contraire,  celle  des  cordons  latéraux  peut 
être  très  marquée,  presque  aussi  marquée 
que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 
Les  lésions  des  cordons  postérieurs  seraient 
beaucoup  plus  prononcées  dans  la  rép:ion 
cervicale  et  dans  le  tiers  supérieur  de  la  ré- 
gion dorsale;  celles  des  cordons  latéraux  le 
sont  davantage  dans  la  région  dorsale,  sur- 
tout dans  le  tiers  moyen  et  dans  le  tiers  infé- 
rieur de  celte  région  (Belmondo).  Gaucher  et 
Sergent  (*)  ont  eu  l'occasion  de  faire  lautop- 
sie  d'un  pellagreux;  ils  ont  confirmé  l'opinion 
déjà  exprimée  par  P.  Mario  d'après  Texamen 
des  observations  de  Tuczek  et  de  Belmondo, 
à  savoir  que  la  lésion  est  surtout  endogène, 
atteint  plus  les  cordons  latéraux  que  les  pos- 
térieurs, et  dans  ces  derniers  frappe  surtout 
les  parties  qui  sont  le  moins  atteintes  dans  le 
tabes. 

Quant  aux  symptômes  déterminés  par  ces 
différentes  IMmis,  ils.oonaislettt  prineipa]o> 
maki  en  des  phénomènes  spasmodiques.  On 

obfierve,  en  eflet,  tous  les  caractères  de  la  démarche  particulière  à  la  paraplégie 

spasmodique;  les  réflexes  roluliens  sont  le  plus  souvent  exagérés,  ils  peuvent 
manquer  cependant;  fréquemment  aussi  il  existe  du  clonus  du  pied;  parlois  un 
tremblement  d'origine  spasmodique  (Belmondo). 
Les  troubles  de  la  sensibilité  font  défaut  ou  sont  très  peu  accentués;  quand 

ils  existent,  ils  consistent  plutôt  en  hyperesthésie  qu'on  aneslhésie. 

L'atrophie  musculaire  ne  fait  pas  non  plus  partie  du  tableau  clinicjue  de  cette 
affection,  malgré  l'existence  des  lésions  signalées  plus  haut  dans  la  substance 
grise. 

On  ne  constate  pas  d'ataxie  véritable  dans  les  mouvements  des  membres  infé- 
rieurs, bien  qu'il  y  ait  une  d«^génération  manifeste  des  cordons  postérieurs, 
mais  il  convient  de  remarquer  (Belmondo)  que  cette  dégénération  étant  beau- 
coup plus  marquée  dans  la  région  cervicale  supérieure  et  dans  le  tiers  supérieur 
de  la  région  dorsale,  cela  expliquerait  l'intégrité  des  mouTements  des  membres 
inférieurs,  tandis  que  dans  certains  cas  les  mouvements  des  membres  supé- 
rieurs seraient  réellement  atteints  d'une  ataxie  plus  ou  moins  prononcée 

(*)  Uaucher  et  Sergent,  Soc  mid.  des  hôp.,  juillet  1905. 


FiG.  IHi.  —  Coupo<  de  nir>f>l|p  pellasif  use 
(d'après  Tuczek,  cas  iJe  Our/on,  plan- 
che V).  —  La  premitTo  de  rc*  coupes 
rtpri  -i'iiie  l.i  (  orv  icalc ,  i'i  droite  àt; 
celle-ci  est  la  G*  dorsuk-.  air dco^oii-*  rl  ii 
Raiiclie  la  l"  lombain-.  l.i  di  rniôre  e>t  la 
f  lombaire.  —  On  reninninera  <nie  mit 
aucune  de  ces  coupe*  lo  zone  cornu  rmli- 
culaire  n'est  olleinte;  »ur  les  coupes  do 
la  réK)o»  cervicale  et  de  la  région  dor- 
aale  le  faisceau  en  Tirguie  est  dégénéré. 
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-  Quant  aux  pupilles,  elles  ne  présentent  pas  Timmobitité  réflexe  qull  est  si 

fréquent  d'observer  dans  le  labes,  cqM^nd.mt  leurs  réactions  sont  souvent  lentes 
à  se  produire;  elles  sont  ordinairement  aflVrféos  do  myosis. 

En  résumé,  au  point  de  vue  symptomalique,  le  tableau  de  l'affection  em- 
prunte un  plus  grand  nombre  de  traits  i  la  dégénératimi  dea  eordons  latéraux 
qu*à  celle  des  cordons  postérieurs. 

L'influence  étiologique  de  la  pellagre  sur  la  production  des  lésions  et  des 
troubles  dépendant  du  système  nen'eux  esl  loi  indiscutable,  quelle  que  soit 
l'opinion  que  l'on  se  fasse  de  la  nature  même  de  la  pellagre  :  intoxication 
(LomlmMo)  ou  infection  (Belmondo). 

n  nous  a  paru  intéressant  de  donner  ici  cette  rapide  esquisse  de  la  «  moelle 
pcllagrcuse»  parée  que  dans  celle-ci,  ainsi  qu'on  en  peut  aisément  juger,  les 
analogies  sont  noiiibrciiscs  avec  les  lésions  médullaires  de  la  paralysie  générale 
et  avec  un  certain  nombre  de  cas  de  scléroses  combinées.  Dans  les  premières 
nous  connaissons  le  rdle  joué  par  la  syphilis,  mais  quant  à  Tétiologie  des  se- 
condes* nous  ne  savons  pas  grand'chosc  :  la  comparaison  de  ces  différentes  1^ 
sions,  nu  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  est  donc  particulièrement 
intéressante. 


LË8IÛI8  DB  LA  HOBUB  OAHS  LA  LÈPRE 

Nous  rapprochons  des  lésions  médullaires  toxiques  celles  que  Ton  rencontre 

parfois  dans  la  lèpre,  parce  que  ces  lésions  présentent  entre  elles  une  grande 
similitude  ;  les  lésions  de  la  moelle  des  lépreux  se  rapprochent  surtout  beaucoup, 
par  leur  locabsation,  de  celles  des  pellagrcux.  En  dehors  des  altérations  de 
la  substance  grise  qui  ont  été  décrites  surtout  par  Babes  (dégénérescence  col- 
loïde dans  les  cornes  antérieures,  etc.),  Pierre  Marie  et  Jeanselme(*)ont  appelé 
l'attention  sur  les  lésions  des  cordons  posti  rieurs  :  ces  auteurs  ont  trouvé  des 
dégénérescences  presque  identiques  dans  deux  moelles  de  lépreux  qu'ils  ont  eu 
à  examiner.  Voici  comment  Jeanselme  et  P.  Marie  décrivent  les  lésions  qu  ils 
ont  trouvées: 

<  Dans  le  prsmter  de  nos  cas,  les  lésions  médullaires  sont  particulièrement 

nettes.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  le  cordon  de  GoU  se  montre  dégénéré  : 
son  aspect  varie  d'ailleurs  assez  notablement  suivant  les  segments  examinés. 
Au  niveau  des  premières  lombaires  sa  dégénération  se  fait  en  éventail^  c'est-ù- 
dire  que  sa  portion  postérieure  est  très  étalée,  tandis  qfie  Tantérieure  est  au 
contraire  très  mince  ;  dans  la  région  dorsale  supérieure  la  dégénération  du  cor» 
don  de  Goll  prend  la  forme  d'un  /;i7o?j  à  manche  central,  à  grosse  extrémité 
périphérique.  Dans  la  région  cervicale,  du  moins  au  niveau  de  C*',  seul  sepmenl 
de  celle  région  dont  nous  ayons  des  préparations,  le  territoire  dégénéré  n'occupe 
guère  que  les  4/5  du  cordon  postérieur  de  G<ril.  Un  dit  ft  noter,  c*est  que,  A 
partir  des  premières  dorsales  jusque  dans  les  r^;ions  tout  à  fait  inférieures 
(même  dans  la  région  sacrée),  une  portion  plus  ou  moins  étendue  du  l>or<i  di 
sillon  postérieur  et  do  l'angle  formé  par  la  rencontre  de  ce  sillon  avec  la  péri* 

(')  P.  Mamb  et  Jeaniklue.  Revue  nntrot.,  180S. 
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phérie  de  la  moelle  se  trouve  occupée  par  une,  deux  ou  Irois  rangées  de  fibres 
nerveuses  restées  saines  (■). 

Quant  à  la  manière  dont  se  comportent  lei  etutrea  territoire$  des  tétions  pos- 
térieures, on  note  les  particularités  suivantes: 

Pour  la  région  sacn-r,  la  lésion  est  surtout  marqutV  dans  la  réijion  des 
2/5  postérieurs,  du  bord  interne  des  cornes  postérieures  au  niveau  de  la  zone 
d'entrée  des  racines  ;  quant  au  territoire  demeuré  sain,  il  prend  In  forme  d'un 
Ter  de  lance  dont  la  pointe  se  trouverait  à  rexlrémité  postérieure  du  sillon  pos- 
térieur et  la  base  contre  la  commissure  postérieure. 

A  la  rétrion  Inmbuiri'  hiférieure  L',  l  aspert  e'if  tout  difTérent,  puisque  la  zone 
d'entrée  des  racines  se  trouve  justement,  avec  une  mince  bande  au  bord  du 
sillon  postérieur,  être  le  seul  point  des  cordons  postérieurs  demeuré  normal, 
tous  les  autres  territoires,  y  compris  la  zone  comu-commissurale,  se  montrant 

allt'rés. 

A  la  région  lombaire  i<upérieure  on  voit,  des  j)arties  latérales  du  cordon  de 
GoU,  un  peu  avant  son  extrémité  postérieure,  naître  de  chaque  côté  un  éperon 
très  mince  de  dégénéraiton  qui  se  dirige  en  dehors  vers  l'angle  formé  par  la 
rencontre  de  l'extrémité  de  la  corne  postérieure  avec  le  bord  postérieur  de  la 
moelle;  cet  éperon  de  dégénération  est,  dans  toute  son  étendue,  séparé  du  boru 
postérieur  de  la  moelle  par  une  bande  de  tissu  sain. 

A  la  région  dorsale  inférieure  les  lésions  sont  cantonnées  dans  le  cordon  de 
GoU. 

Les  régions  donaîes  moyenne  et  sup^neure  présentent,  outre  la  lésion  du  cordon 

de  GoU  s'épanouissanl  latéralement,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  dans  sa  por- 
tion postérieure,  un  petit  foyer  de  dé^énération  isolé  du  précédent  et  situé  dans 
le  triangle  formé  par  la  rencontre  de  la  corne  postérieure  avec  le  bord  posté 
rieur  de  la  moelle,  triangle  auquel,  pour  la  commodité  de  la  description,  nous 
donnerons  le  nom  de  triante  cornu-marginal.  Celte  dégénération  du  triangle 
cornu-marginal,  à  peine  p('i<  ''[>lilile  dan^i  la  réijion  dor^^ale  moyenne,  devient 
plus  nette  à  mesure  cju'on  remonte  vers  la  moelle  dorsale  supérieure. 

Dans  la  n-giou  cervicale  (C*'),  les  lésions  situées  en  dehors  des  cordons 
de  GoU  occupent,  dans  le  cordon  de  Burdach,  un  territoire  assez  étendu  dont 
on  doit  mettre  spécialement  deux  points  en  relief,  bien  qu'en  réalité  le  tractus 
de  dégénération  soit  ah^olument  continu.  Ces  dcu.\  points,  dont  il  convient  do 
faire  une  mention  spéciale,  sont:  a)  le  faisceau  en  virgule;  b)  le  triangle  comu- 
uiaryinal.  —  En  résumé,  la  zone  altérée  dans  le  cordon  de  Burdach  rcvél  l'as- 
pect d'un  gros  croissant  à  extrémités  renflées,  dont  Textrémité  antérieure  prend 
naissance  au  voisina p^e  de  la  commissure  postérieure,  tandis  que  Textrémité 
postérieure  océupe  le  triangle  cornu-marginal,  et  se  termine  par  conséquent 
dans  l'angle  formé  par  la  rencontre  de  l'extrémité  de  la  corne  postérieure  avec 
le  bord  postérieur  de  la  moelle. 

Dans  notre  deuxième  cas,  les  lésions  sont,  ainsi  que  nous  Tavons  déjà  dit, 
fort  analogues  à  celles  qui  viennent  d'être  décrites  pour  le  cas  1  :  même  dégé- 
nération  du  cordon  de  (loll  :  en  éventail  au  niveau  tles  régions  lond)aiie  et  dor- 
sale inférieure,  se  limitant  à  la  moitié  postérieure  du  cordon  de  Guli  au  niveau 

C)  Nous  ne  vouilrioiis  p.T>  aflirmer  que  ces  filufs  ifsli't'-i  sriines  ii|i)iarlictiiieiil  nu  système 
du  faisceau  ovaluiro  «le  Flecbsig,  de  la  handelelle  pusttiro-iiUerno  de  Mariiiesco  elSouqae^ 
dn  trianirle  de  Gumbauil  et  Philippe,  du  faisceau  seplo-marBlnal  de  Bru  ce  et  Muir,  maU 
Cependiint  r'csl  l^i  une  chose  «««ez  vrai-cmblable. 

TRAITÉ  DE  MÉOECUiB,  2*  édil.  —  L\.  3b 
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de  la  région  cervicale  moyenne  C'^-^pour,  au-dessus  et  au-dessous  de  celte 
région,  occuper  de  nouveati  toute  l'Âendue  anléro-postérieure  de  ce  cordon. 
De  même  que  dans  notre  cas  I,  sur  la  plus  grande  partie  des  régions  lombaire 

et  dorsale  on  constate  la  persistance  d'une  mince  rangée  de  fibres  saines  le  long 
de  la  scissure  postérieure  et  notamment  au  niveau  de  l'angle  formé  par  la  ren- 


Fm.  W.  —  N*  f .  U^Hv.  —  Sixième  cervic«l«.  L«a  territoires  dégèDèrto  Mol  ownittét  de  peteU  thnplat. 
V.  Teitttoire  dégéoért  lèpondeat  à  la  bandeleUe  en  Tirgole.  T.  Tfimgla  conra-BUglMl  dégênM.  On 
volt  qu«  In  bnadelette  en  virgule  «t  le  liinngte  comtt*niuslBnl  anntftnppée  «iBallnoAgMiit  par  la  IMm 
et  ae  fusionnent — N*  S.  Tatat.  —  Moelle  eervleale  dana  na  eaa  da  labaa.  Lea  régiena  dégénérées  lool 
poiollllées  ;  ellca  ceniirenneot  le  cordon  da  Goll  ai  In  nnna  d'anMa  dei  neiBea.  On  remarqueia  l'Inté- 
grtlé  du  (alsceen  an  virgule  et  la  contlanntioa  de  catal'el  avee  le  triangle  eoma^moiilnal  égetennt 
indemne.  Gonpacar  oatia  flgure  av«c  la  Ognra  1.  —  N*  8.  —  RégleB  daraala  InMriMm.  Las  parties 
dégénérées  sont  meniuéaa  de  points  flaa.  En  S,  Blnaanatéaa  Bormalea  désignées  par  de  pailtacerclet» 
<S.  Cordon  de  Goll.  Z.  Partie  rastéa  saine. — M*  4.  iépra, — t*  lanbalra.  Lea  pwUes  dégéDéréee  aoot  mar- 
quées de  pointa  slmplea:  lea  parties  non  pointilléea  aont  normaiee;  aa  S  sa  trouvent  quelqnes  nue^ 
de  fibres  saines  désignées  per  da  petits  cerdea.  G.  Gordon  da  Goll.  T.  Triangla  comn-innigtnaL  B.  TMs 
légère  dégénéntlon  InlennédiaiM  ealva  lea  tentt^iaa  «Itéréa  dn  cordon  da  Goll  at  dn  titanglecoina» 
marginal.  Z.  Zona  d'antléa  daa  tnelnea  restéaa  iadMDBaa.  —  N>  8.  rafeis.  —  Région  lenliaira  supérieure 
dans  un  cas  de  tabea  oH  les  lésions  sont  ioealiaéea  dans  les  tonea  d'ealiéa  dee  melnas.  CMtancteneat 
l'inverse  de  ce  qui  a  lien  dana  non  caa  da  lèpre,  ainat  qu'an  pani  a'an  rendra  «ovpla  an  comparant  la 
flgure  B  nvae  la  figure  é. 

territoires  du  cordon  postérieur  situés  en  dehors  des  faisceaux  de  Goll,  on 

note,  dans  la  réj^ion  lombaire,  l'existence  d'un  tractus  partant  de  rextrémilé 
poslériiMirc  du  faisceau  de  Goll  et  se  terminant  dans  le  Iriantrlc  cornn- 
marginalj  ce  tractus  est  sur  tout  sou  parcours  séparé  de  la  périphérie  de 
la  ntoelio  par  une  bande  de  tissu  sain.  Au  milieu  de  son  trajet  la  dégéné* 
ration  de  ce  tractus  est  particulièrement  moins  fournie  qu'à  ses  extn'niilés. 
La  zone  d'entrée  des  racines  est  complètement  indemne.  Plus  haut,  duos 
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la  région  dorsale  inférieure  et  moyenne,  la  lésion  se  prétsenle  de  chaque  cdlé  du 
cordon  poslérieur  sous  la  forme  d'un  triangle  dont  les  côtés  seuls  seraient 
dégénérés  et  Taire  normale  ;  le  bord  interne  de  ce  triangle  est  formé  par  le 

Taisceaude  GoU,  son  bord  postérieur  par  un  tractus  analogue  à  celui  dont  îl 
vient  d'être  queslion  quant  à  son  bord  externe,  il  est  constitué  par  une  mince 
bande  de  dégénération  parallèle  à  la  direction  de  la  corne  postérieure,  mais 
nullement  accolée  à  celles.  Dans  la  région  c«rvicale  inféro>moyenne  C-*',  les 
cordons  de  Burdach  présentent  une  dégénération  qui  occupe  à  la  fois  et  sans 
interruption  le  territoire  du  faisceau  en  virgule  et  le  triangle  cornu-marginal. 

Plus  haut  enfin,  dans  la  réfîion  tout  à  fait  inférieure  du  bulbe,  immétliate- 
menl  au-dessous  de  rentre-croisement  des  pyramides,  à  part  la  dégénération  du 
faiscean  de  GoU  très  peu  étendue  en  largeur,  mais  occupant  en  longueur  à  pen 
près  loutle  territoire  antéro-poslérieur  de  ce  faisceau,  on  note  Texistence  d*une 
très  minre  bande  de^générée.  oblique  d'avant  en  arrière,  de  dedans  en  dehors, 
et  ^ilm  e  à  une  faible  distance  du  faisceau  de  Goll  dont  elle  est  d'ailleurs  eoliè* 
renient  isolée  par  du  tissu  normal. 

Opposant  ces  lésions  à  celles  que  Ton  rencontre  dans  le  tabès,  Jeanselme  et 
P.  Marie  les  considèrent  comme  d'origine  endogène.  Ils  s'appuient  sur  les  argu- 
menls  suivants  :  les  lésions  des  racines  pui^trririirr.'^,  s'il  en  existe,  sont  très 
peu  intenses  et  hors  de  toute  comparaison  avec  celles  du  tabès;  dans  la  région 
cervicale,  comme  dans  la  région  lombaire,  la  sone  d'entrée  des  racines  reste  par^ 
fàitement  indemne,  alors  que  dans  le  labes  les  lésions  débutent  ou  sont  prédo- 
minantes dans  cette  région;  les  zones  de  Liasauer,  qui  sont  surtout  constituées 
par  des  émanations  des  racines  poste  rii-iirc;,  restent  indemmes  dans  la  lèpre, 
alors  que  dans  le  tabès  ces  zones  se  montrent  altérées;  le  reticulum  nerveuj:  des 
cotonnes  de  Clarke  se  présente  dans  la  moelle  des  lépreux  dans  un  état  de  con- 
servation non  pas  parfait,  mais  tout  différent  des  graves  altérations  qu'on  y 
constate  dansletabcs;  enfin  le  triangle  coniu-marginal  semble  être  une  des 
régions  où  débutent  les  altérations  de  la  lèpre,  alors  que  dans  le  il  pré- 

sente au  processus  destructif  une  résistance  assez  longue.  La  nature  endogène 
des  fibres  du  triangle  comu-marginai,  sans  être  démontrée,  il  est  vrai,  parait 
cependant  fort  probable  :  Jeanselme  et  P.  Marie  s'appuient  pour  le  démontrer  sur 
la  dilTérencc  même  de  ses  altérations  dans  le  tabès  d'une  part,  la  lèpre  et  la  pel- 
lagre d'autre  part,  sur  sa  dégénéresrenee  très  nette  dans  un  cas  de  invélite 
transverse  dans  le  segment  où  siégeaient  les  dégénéralions  desceudanlcs,  eutiu 
sur  sa  continuité  directe  avec  le  faisceau  en  virgule  de  Schuitze,  faisceau  essen- 
tiellement endogène,  soit  corn  me  zone  saine  dans  le  tabcs,  soit  eommc  zone  malade 
tians  la  lèpre  et  dans  certaines  myélites  Iransverses.  L'acci-iiliKitinn  dps  lé- 
sions delà  lèpre  dans  le  cordon  de  Goll  n'est  pas  un  ari^uiiicut  ronlrf  l.i  ii.ilure 
endogène  des  lésions,  car  le  cordon  de  Goll  coulieuL  un  boa  uondjre  de  libres 
endogènes;  Tiniégrité  de  certains  vaisseaux  endogènes  (faisceau  ovalaire  de 
Flechsig,  triangle  de  Gombault  «t  Philippe,  bandelette  postéro4nteRie  de  Sou- 
ques et  Marinesco,  faisceau  septo-martjinal  de  lîniee  et  Muir)  prouve  seulement 
que  tous  les  fibres  endogènes  ne  s  altèrenl  pas  forcément  ensemble  sous  l'in- 
fluence d'une  même  cause,  le  virus  de  la  lèpre  par  exemple. 

Sans  doute  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  et  d'interpréter  d'après 
Jeanselme  et  P.  Marie  ne  se  présentent  pas  dans  la  moelle  de  tous  les  lépreux, 
mais,  (piand  elles  existcul .  cHc-;  dul  une  locali>^nlion  si  typique  qu'elles  peuvent 
permeltre  de  faire  presque  à  coup  sùr  le  diagnostic  rétrospectif  (P.  Marie). 

ir.  MARIE  i 
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Historique.  —  Le  premier  auteur  qui  ail  «lonn('  une  dcsorijilidn  (l'en- 
semble de  la  paralysir  spinale  infantile  e^^l  Heine  (1840),  dont  la  nioin ii,M nphio 
sur  ce  sujet  est  restée  justement  célèbre.  Puis  vinrent  les  travaux  de  Hiilict  et 
Barlhez,  de  Kennedy  et  surtout  de  Duchenne  de  Boulogne,  qui  étudia  cette 
affection  au  point  do  vue  clinique,  avec  une  précision  inconnue  jusqu'alors;  il 
faut  ét.'al('nienf  sif^naler  d'une  faron  spéciale  la  thèse  de  Laborde.  —  Los 
notions  auatomo-pathulogiques  ne  furent  acquises  que  plus  tard,  et  grâce  aux 
travaux  de  Cornil  (1863)  et  surtout  de  I^révoet  et  Vulpian  (1865),  de  Lockhart 
Clarke  (1868),  de  Chareot  et  Joffroy  (1870),  grflce  auxquels  on  put  enfin  so 
rendre  compte  de  ce  fait  que  la  lésion  essentielle  de  la  paralysie  infantile  avait 
spécialeinenf  ])onr  siècle  la  substance  prise  de  la  corne  nnlérieure.  Puis  vin- 
rent les  travaux  cuntirmalifs  de  Parrot  et  JolTroy,  de  Leydeu,  de  bchultze,  etc., 
et  celui  tout  particulièrement  intéressant  de  Roger  et  Damaachino.  Par  ces 
différents  travaux  Tentité  morbide  c  paralysie  spinale  infantile  »  s'est  trouvée 
constituée  à  peu  près  telle  que  nous  la  connaissons  aujourd'hui,  tant  au  point 
de  vtio  clinique  qu'au  point  de  vue  analonio  p.ilholou:ique:  les  progrès  qui  ont 
été  faits  depuis  lors  dansées  deux  directions  n  ont  plus  guère  porté  que  sur  des 
points  particuliers.  Par  contre,  il  semble  qu'aujourd'hui,  grâce  aux  progrès  de 
la  patholc^e  générale,  une  transformation  totale  se  soit  produite  dans  l'opinion 
que  l'on  doit  se  faire  de  la  nnfure  de  eelle  alTerlion,  la  notion  de  son  origine 
infeelieuse  exposée  par  Pierre  Marie  dans  ses  Leçons  (1892J  ayant  définitivement 
prévalu. 

SymptmaatolagiB.     Nous  aurons  d'abord  en  vue  les  cas  appartenant  à  la 

forme  typique,  puis  nous  examinerons  ensuite  les  formes  anormales. 

A.  Débat.  —  Le  (lél)ul  est  fV'biile.  Celte  fièvre  initiale  peut  être  assez  intense, 
la  température  atteint  alors  o\\\  il>"  et  plus,  et  des  symptômes  généraux  plus  ou 
moins  graves,  du  côté  des  différents  organes,  raccompagnent  :  phénomènes 
gastro-intestinaux,  vomissements,  etc....  Souvent  aussi,  en  même  temps  que 
cette  fièvre,  on  observe  des  phénomènes  nerveux  assez  prononcés  :  réphalalgie, 
abattement,  rachialgie,  somnolence  ou  même  coma,  délire,  convulsions.  Ces 
dernières  peuvent  être  localisées  soit  à  la  face,  soit  aux  extrémités,  ou  même  so 
borner  au  grincement  des  dents  et  à  un  strabisme  passager,  ou  au  contraire  se 
généraliser  et  se  présenter  sous  la  forme  d'une  véritable  attaque  d'éclampsie; 
ces  attaques  durent  fnnfAt  une  ou  deux  heures  seulement,  dans  d'autres  cas 
plusieurs  jours,  et  la  mort  peut  survenir  avant  que  1  enfant  ait  repris  connais- 
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sance:  parfois  elles  sont  uniques,  parfois  elles  se  montrent  à  plusieurs  reprises. 

Mais  le  début  de  la  paralysie  spinale  infantile  n'est  pas  toujours  aussi 
bi ayant;  dans  certains  cas  celle-ci  survient  après  quelques-uns  des  prodromes 
qui  accompagnent  la  plupart  des  maladies  aiguës,  quelquefois  môme,  comme 
on  le  verra  à  propos  des  formes  anormales,  il  n  y  a  pour  ainsi  dire  aucun  pro- 
drome. 

B.  Motilité.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  le  phénomène  principal,  caraclérislique, 
de  la  maladie,  ne  larde  pas  à  se  montrer,  c'est  la  paralysie.  En  général  celle-ci 
parvient  très  rapidement  à  son  maximum,  quelques  heures  suffisent;  mais  il 
peut  arriver  qu'elle  mette  un  temps  plus  long  à  l'alleindre,  procédant,  pour 
ainsi  dire,  d'une  façon  subaiguë;  il  faut  alors  plusieurs  jours  avant  qu  elle  soit 
complète;  parfois  aussi  c'est  par  poussées  qu  elle  survient,  poussées  séparées 
par  des  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

La  localisation  de  la  paralysie  infantile  est 
extrêmement  variable  :  tantôt  un  segment 
de  membre  est  seul  atteint,  et  môme  dans 
celui-ci,  particulièrement  un  groupe  de  mus- 
cles; tantôt  c'est  le  membre  tout  entier,  ou 
bien  deux  membres,  soit  par  exemple  les 
deux  jambes,  soit  une  jambe  et  un  bras;  dans 
ce  cas  la  paralysie  est  le  plus  souvent  croist'><?, 
c'est-à-dire  que  le  bras  d'un  côté  et  la  jambe 
de  l'autre  sont  paralysés;  plus  rarement  elle 
est  unilatérale  et  l'on  observe  alors  une 
véritable  forme  hémiplégique;  l'existence  de 
celle-ci  avait  été  niée  par  Heine,  mais  on  en 
connaît  un  certain  nombre  d'exemples  au- 
thentiques (Duchenne  de  Boulogne,  Déjerine 
et  Huet,  etc.). 

Dans  les  membres  il  n'est  pas  rare  de  voir 
une  dissociation  très  marquée  des  différents  «    .  .     ,  . . 

*  ,  hiG.  ISi.  —  Parulvitic  spinale  infantile. 

muscles  par  rapport  à  la  paralysie;  c'est  ainsi  Airophic  du  membre  inférieur  gauche, 
que  pour  le  membre  inférieur  les  muscles  du 

domaine  péronier  sont  souvent  atteints,  tandis  que  le  tihial  antérieur  est 
respecté,  ou  bien  le  couturier  et  le  tenseur  du  fasria  lata  sont  indemnes,  tandis 
que  les  autres  muscles  innervés  par  le  crural  sont  paralysés.  —  Pour  le 
membre  supérieur,  on  voit  l'affection  intéresser  tous  les  muscles  innervés  par 
le  radial,  tandis  que  le  long  supinateur  est  respecté;  le  deltoïde  est  souvent 
pris  isolément,  ou  bien  l'une  de  ses  portions  seulement  est  atteinte  en  môme 
temps  que  certains  groupes  des  muscles  de  l'épaule  :  sous-épineux  et  rhom- 
boïde. Le  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial  peut  se  trouver 
atteint  dans  son  entier  (Dupré  et  Huet)  (*). 

Les  muscles  du  tronc  ne  sont  pas  non  plus  indemnes  :  le  grand  dentelé  anté- 
rieur, les  muscles  des  gouttières  vertébrales  ou  ceux  de  la  ceinture  iliaque 
peuvent  être  frappés,  soit  seuls,  soit  conjointement  avec  ceux  des  membres. 

Il  semble  également  très  vraisemblable  que  les  muscles  innervés  par  les  nerfs 
bulbaires  n'échappent  pas  à  la  paralysie  infantile,  ainsi  qu'en  témoignent  les 

(•)  Dlpré  el  HcBT.  Soe.  de  neuroL,  avril  1902. 
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failM  rapportés  par  Mcdin  ('),  Hoppe-Seylcr  (*),  Béclère,  Henoch,  Oppenheim, 
HjioI  (■•),  elc...  (muscles  des  yeux,  facial,  hypoglosse,  récurrent,  etc...)-  Si  ces 
faits  ne  sont  pas  généralement  admis,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que  clinique- 
mcnl  on  ne  voil  guère  de  sujets  allcinls  de  paralysie  infantile  présenter  de  para- 
lysies dans  le  domaine  des  noyaux  moteurs  du  bulbe,  pour  la  bonne  raison 
qu'en  général,  lorsque  les  foyers  de  paralysie  infantile  siègent  à  ce  niveau,  les 
troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration  sont  tellement  graves  que  le 
malade  meurt  dans  la  période  aiguë  et  que  l'on  ne  peut,  par  conséquent,  obser- 
ver l'évolution  ultérieure  des  paralysies  de  ce  genre. 

Quant  aux  sphincters,  ils  sont  ordinairement  respectés;  «e  n'est  que  pendant 
la  période  d'invasion  qu'ils  présentent  quelquefois  de  l'incontinence. 

Il  est  rare  que  l'on  puisse  dès  le  moment  de  l'apparition  de  la  paralysie  étu- 
dier ainsi  sa  localisation;  le  plus  souvent,  en  effet,  comme  nous  l'avons  dit,  elle 
frappe  en  masse  les  muscles  d'un  ou  plusieurs  membres;  cet  examen  n'est 
possible  que  plus  tard,  après  qu'elle  a  rétrocédé  peu  à  peu  et  s'est  cantonnée 
définitivement  dans  certains  territoires  musculaires  ;  cette  période  est  connue 
sous  le  nom  de  phasa  de  régression.  Lorsqu'elle  est  achevée,  c'est-à-dire  après 
un  laps  de  temps  de  quatre  semaines  à  deux  ou  trois  mois,  on  peut  établir 
l'inventaire  des  dégâts  causés  par  la  maladie. 

Dès  ce  moment  d'ailleurs  a  commencé  une  nouvelle  période  clinique,  la 
période  atrophique;  cette  période  se  continuera  pendant  des  semaines  et  des 
mois,  et  de  plus,  parallèlement  à  elle,  on  constatera  chez  les  jeunes  sujets  un 
manque  de  croissance  des  muscles  atteints,  manque  de  croissance  grâce  auquel 

les  dilTérences  existant  entre  le  volume  de  ces 
muscles  et  celui  des  mômes  muscles  du  côté 
opposé  se  trouveront  considérablement  aug- 
mentées. 

Peu  à  peu,  par  suite  de  l'action  combinée 
de  l'atrophie  musculaire  et  du  défaut  de  crois- 
sance, se  montrent  des  défarmations  qui  attei- 
gnent souvent  un  degré  extrême.  Suivant  la 
partie  du  corps  sur  laquelle  elles  siègent,  ces 
déformations  présentent  des  aspects  divers; 
parmi  les  plus  ordinaires  on  peut  citer  : 

Le  pied  bol  :  il  présente  de  nombreuses  va- 
riétés; parmi  celles-ci  une  des  plus  fréquente* 
est  celle  qui  se  montre  sous  la  forme  suivante  : 
le  pied  est  beaucoup  moins  long  que  normale- 
ment et  aussi  plus  mince,  soit  dans  le  sens 
antéro-postérieur,  soit  dans  le  sens  transversal  ; 
de  plus  ses  reliefs  ont  en  partie  disparu,  le 
cou-de-pied  fait  défaut,  l'extrémité  tout  entière 
a  plus  ou  moins  pris  la  forme  d'une  pyramide  aplatie;  enfin  elle  est  pendante,  les 
orteils  se  trouvent  dirigés  en  bas,  souvent  aussi  elle  offre  une  courbure,  comme 


Fia-  185.  —  Pied  bot  clans  un  cas  de  para 
\j<te  infantile  arrivé  à  l'ége  adulte. 


(•)  Mf.cin.  En  epidemi  a(  infanlil  paralysi.  Hygiea,  1800,  XLII,  p.  657.  Analyse  in  Xeurolog. 
CentrullAatt,  1891  p.  397.  —  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1898. 

(*)  Hoppe-Seyler.  Ucbcr  Erkrnnkung  der  Medulla  OblongaU  im  Kindesaller.  DeuUel>e 
Zeilsrltrifl  fiir  \ervenheilkunde,  p.  188. 

1*)  IIl'et.  Paralysie  infantile  avec  alleinte  du  récurrent.  Revue  neurol.,  190O. 
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si  la  face  plantaire  avait  été  enroulée  sur  un  cylindre  d'assez  large  diamètre. 
Dans  d'autres  cas,  au  lieu  d'être  comme 
ici  en  pscudo-équinisme,  le  pied  est  en 


Fio.  186.  -  Parolysie  spinale  iofanlile  oyanl  amené    f,c.  187.  _  Paralysie  infanlilc  aranl  amené  une 
la  production  d'un  pied  bot  bilatéral.  atrophie  des  deux  membre»  inférieurs;  les  mus- 

cles do  l'épaule  gauche  ont  été  également  atteints. 

varus  ou  en  valgus;  toujours  il  est  diminué  de  volume  et  plus  ou  moins  flasque. 

La  main  bote  présente  les  mômes  caractères;  on  la 
voit  prendre  vis-à-vis  de  l'extrémité  inférieure  des  os  de 
l'avant-bras  les  angles  les  plus  extraordinaires. 

Le  tronc  peut  être  également  atteint  par  les  déforma- 
tions; celles-ci  varient  de  siège  et  de  degré  :  tantôt  il 
s'agit  d'une  simple  scoliose,  dont  la  convexité  se  trouve 
généralement  du  côté  sain  (Mesmer,  Kirmisson  et  Sain- 
ton,  Mirallié),  tantôt,  par  suite  de  la  lésion  des  muscles 
de  la  ceinture  iliaque  et  de  ceux  des  membres  infé- 
rieurs, le  malade  est 
«  cul-de-jatte  ». 

H  faut  aussi,  dans 
la  genèse  de  ces 
déformations,  tenir 
compte  de  ce  fait 
qu'à  celles-ci  pren- 
nent part  non  seu- 
lement les  muscles,  Fio.  189.  -  Paralysie  infantile  siégeant  sur  les 

mni«î  Aii<;Ri  1p«;  OS  membre»  Inférieurs  et  les  muscles  du  l»assln 
mais   aussi    les    os        ^^^^^  ^^^^^  1  mnrmité  dite  .  cul-de-jelte  . 

et  les  articulations.    (Collection  Oamaschlno). 

Tout  le  squelette  des 
membres  paralysés  est  en  effet,  comme  on  le  verra  à 
propos  de  l'anatomie  pathologique,  considérablement  diminué  de  volume,  et 


Fio.  m.  —  Os 
de  la  jambe  e 
du  pieil  dans 
un  ro^depara- 
lysie  infantile. 
Défnrtnal  ion 
coDsiilérahIe  du 
SqurlPlte  du 
pied  iColleclion 
l>amaacbioot. 
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au  niveau  des  articulations  il  se  produit  des  luxations  et  des  rétractions 
fibreuses,  qui  contribuent  k  favoriser  beaucoup  la  déviation  des  membres. 
C'est  à  cet  état  des  articulations  ainsi  qu'à  l'absence  de  la  tonicité  musculaire 
qu'il  convient  d'attribuer  cette  laxité  anormale  qui,  lorsqu'elle  existe,  donne 
naissance  au  phénomène  dit  «jambe  de  polichinelle  ». 

Si  l'on  recherche  les  caractères  propres  à  ce  genre  de  paralysie,  on  constate 
qu'il  s'agit  par-dessus  lout  d'une  paralysie  flaccide. 

En  effet,  outre  la  laxité  anormale  des  membres  dont  il  vient  d'être  question, 
on  note  que  les  réflexes  tendineux  sont  diminués  ou  abolis  au  niveau  des  mus- 
clos  paralysés,  mais  seulement  au  niveau  de  ceux-ci. 

La  contractUité  idio-musculaire  des  muscles  atteints 
serait  tout  d'abord  plutôt  accrue;  puis,  à  mesure  que 
Ip'i  fibres  dégénèrent  et  que  la  substance  musculaire 
«lisparatt,  cette  contractilité  diminue,  et  bientôt  fait 
rlle-méme  défaut. 

Quant  à  la  contractilité  électrique,  c'est  surtout  à 
Duchcnne  de  Boulogne  que  l'on  doit  d'en  avoir  mdi- 
<|ué  les  principales  modifications  et  la  signlGcation, 
•  lu  moins  pour  ce  qui  regarde  l'excitabilité  faradique. 
Pour  ce  qui  concerne  celle-ci,  Duchenne  de  Boulogne 
.1  montré  que,  dans  les  muscles  profondément  atteints, 
I  oxcilabilité  faradique  ne  tarde  pas  à  diminuer,  et  que 
Ic  jà  au  bout  de  sept  à  huit  jours  elle  peut  faire  enlière- 
rncml  défaut.  Au  contraire,  pour  les  muscles  dont,  à 
cite  date,  l'excitabilité  faradique  n'a  que  peu  ou  pas 
iliminué,  la  paralysie,  on  peut  presque  l'affirmer  à  coup 
sCir,  ne  tardera  pas  à  rétrocéder,  et  ils  recouvreront  tôt 
ou  lard  leur  fonctionnement  normal. 

L'excitabilité  galvanique,  elle,  se  comporte  à  peu 
près  comme  dans  les  cas  de  paralysies  traumaliques 
graves  (Erb)  :  perte  rapide  de  l'excitabilité  dans  les  nerfs, 
les  muscles  nu  contraire  montrant  pendant  les  pre- 
mières semaines  et  même  pendant  les  premiers  mois 
une  augmentation  de  leur  contractilité  galvanique  avec  les  transformations 
habituelles  de  la  formule  normale  :  (AnSZ^KaSZ,  secousse  lente).  —  Puis 
nu  bout  de  deux  à  trois  mois  l'excitation  galvanique  diminue  de  nouveau  et 
tombe  souvent  beaucoup  au-dessous  de  la  normale,  tout  en  conservant  les 
mêmes  caractères  qualitatifs.  Plus  tard  encore,  au  bout  d'un  ou  deux  ans,  il 
n'est  pas  rare  d'observer  dans  les  muscles,  même  très  atrophiés,  des  vestiges 
d'excitabilité  galvanique. 

C.  Troubles  trophiques.  —  A  côté  de  ces  paralysies,  il  convient  d'étudier  les 
troubles  trophiques  qui  se  montrent  sur  d'autres  organes  que  les  muscles  et  qui, 
eux  aussi,  sont  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  médullaire;  voici  une 
cnumération  de  ces  troubles  trophiques  : 

Le  défaut  (C accroissement  des  membres  a,  comme  on  l'a  déjà  vu,  une  part  con- 
sidérable dans  la  genèse  des  déformations;  ce  défaut  d'accroissement  est 
général,  c'est-à-dire  qu'il  porte  sur  tous  les  tissus  du  membre; 

L'adipose  sous-culanëe  (obésité  locale  de  Landouzy)  consiste  dans  un  dépôt 
parfois  considérable  de  tissu  adipeux  dans  le  tissu  conjonctif  des  régions  où 


Kio.  190.  —  Paralysie  fnfao- 
tiloayanl  omcné  une  atro- 
phie rnnsntéroble  de  lout 
le  membre  supérieur  droit. 
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siège  ralrophift  muscttlaîre  ;  elle  peut  être  assez  prononcée  pour  donner  à  ces 

parties  un  aspect  hypcrtrophique.  Celle  adiposc  sous-cutanée  est  d'ailKnirs 
loin  d'exister  dans  tous  les  cas;  elle  se  montre  plus  fréquemment  à  la  jambe 
qu'au  bras; 

La  température  des  membres  paralysés  est  ordinairement  de  plusieurs  degrés 
inférieure  à  celle  des  membres  sains. 

Les  membres  malades  ?onl  en  outre  d'une  coloration  plus  rosée,  })arlbis 
bleuâtre,  avec  marbrures  indiquant  l'insuffisance  de  la  circulation  à  leur  niveau; 
il  peut  même  y  avoir  une  véritable  cyanose  ;  parfois  les  troubles  de  la  circulation 
et  probablement  aosn  le  peu  de  résistance  des  vaisseaux  amènent  une  éruption 
de  purpura  dans  le  membre  hiférieur  paralysé. 

Il  faut  encore  signaler  la  minceur  dp  la  peau  qui  vient  trop  souvent  entraver 
l'application  des  appareils  orthopédiques.  En  effet,  par  suite  de  la  mauvaise 
nutrition  et  du  peu  de  résistance  de  la  peau,  on  voit  tous  les  points  sur  les» 
quels  ces  appareils  opérant  soit  une  pression,  soit  un  frottement,  8*écorcher 
rapidement  et  bienldl  s'ulcérer;  les  cicatrices  qui  se  produisent  au  niveau 
de  ces  ulcérations  ne  jouissent  elles-m^mcs  que  d'une  très  médiocre  résistance. 

Dansd  autres  points,  au  contraire,  au  lieu  d  ulcérations,  les  frottements  déter- 
minent de  véritables  callosités,  des  sortes  de  durillons  qui  deviennent  parfois 
doulonrauz  et  constituent  un  nouvel  obstacle  à  Tusage  du  membre  ou  au  port 
des  appareils. 

Parmi  les  autres  troubles  trophiques  cutanés,  on  doit  encore  signaler  la  ten- 
dance aux  engelures  (main  et  pied),  l'hypersécrétion  sudorale,  el  l'hypertrophie 
du  système  pileux  sur  certains  points  de  la  longueur  des  membres;  le  purpura 
a  été  parfois  rencontré  localisé  au  meuibre  paralysé  (Voisin,  Ilallion).  &i  géné- 
ral, les  éruptions  se  développent  mal  sur  les  membres  paralysés,  ceux-ci  peu- 
vent se  trouver  seuls  indemnes  alors  (pie  tout  le  reste  du  corps  est  recouvert 
de  macules,  de  papules,  de  vésicules  ou  de  pustules  ;  syphilides  (P.  Marie  et 
Jolly,  Thibierge,  Danlos  (*),  rougeole  (Launois),  vaccine  (Féré). 

Du  côté  du  système  osseux,  indépendamment  de  l'atrophie  du  squelette  des 
membres,  les  troubles  trophiques  se  manifestent  encoK  par  la  fragilité  dcsoa 
se  traduisant  par  une  tendance  aux 
fractures  (Potherat,  Berbez).  L*exa« 
men  radiograpbique  les  montra  lis* 
ses,  unis,  sans  dépressions  ni  saillies, 
et  plus  transparents  que  des  os  nor- 
maux (Acbard  et  L.  Lévi('),  Kiem- 
bdck). 

D.  Sensibilité.  11  est  tout  à  fait 

exceptionnel  d'observer  dans  la  pa- 
ralysie infantile  des  troubles  sensi- 
tifs  ou  sensoriels  ;  lorsque  par  hasard 
il  en  exbte,  ceux-ci  ne  prés«itMt 
guère  d'intensité. 

E.  Intelligence.  A  part  les  acci- 
dents apoplecti formes  ou  éjiilfjitl formes  qui  en  iiuinpient  parfois  le  début,  les 
troubles  psychiques  font  défaut  dans  la  paralysie  lulautile;  l'irritabilité,  les 

(')  DA.NLOS.  Soc.  méd.  des  tujp.,  1900. 

^  ACRAM»  et  L.  Lévi.  Iconogr.  Salpitr^  4807. 


Pio.  101.  —  Os  de  l'épaule  dans  uo  cai de  paralytuiM». 
fnntile.  —  A.  Scopulum  ol  bumerus  du  Cilé  •■io.  — 
B.  Scapnlum  el  humérus  du  côté  où  tiégMlt  I*  | 
Ijraie  infantile.  Ces  os  sont  beauconpi 
Muz  que  ceux  du  eàté  Min  ;  il  t'cgit.  i 
1*  eoutaUr,  d>ma  «troplil*  «n  i 
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bbuurreries  de  caraclère  que  présentent  parfois  ces  mtlades,  dmvent  être  oonsi* 
dérées  bien  moins  comme  un  résultat  direct  de  celte  afTcction  que  comme  la 
ronsi^qupnce  des  mauvaises  conditions  au  point  de  vue  de  la  vie  sociale  dans 
lesquelles  les  place  leur  infirmité.  Il  faut  sans  doute  réserver  aussi  un  certain 
vtAt  à  la  dégénérescence  morale  due  i  Thérédilé  névropatiiique  qui,  comme  on 
le  verra  i  propos  de  Tétiologie,  peut  s'obserrer  chez  ces  individus. 

M&rcbe  et  formes.  —  Il  n'a  été  jusqu'à  présent  question  que  de  la  marche 
ordinaire  de  la  paral^'sic  ialaiitile  ;  or  nous  aurons  l'occasion  de  dire,  en  parlant 
de  TéUologic,  que  cette  paralysie  est,  non  pas  une  maladie  dans  le  sens  vrai  du 
mot,  mais  un  accident,  une  simple  lésion  au  cours  d*une  infection  générale  ;  il 

ne  saurait  donc  Ctrc  question  de  lui  décrire  une  marche  propre,  plus  ou  moins 
cyclique;  tout  ce  que  l'on  peut  fnire,  c'est  d  étudiiT  révolution  de  celle  lésion 
et  des  phénomènes  cliniques  qui  raccompagnent.  Dans  certains  cas,  ceux-ci 
diffèrent  de  ceux  qui  ont  été  décrits  plus  haut.  Ce  sont  les  formes  anomales. 

C'est  ainsi  que  quelquefois,  an  lieu  du  début  ordinaire  avec  prodromes  et 
appareil  fél)rile  plus  ou  moins  prononcé,  on  ne  remarque  chez  l'enfant  absolu- 
ment rien  <l'«'\trnordmaire,  c'est  tout  à  fait  à  Timprovisle  qu'on  s'aperçoit  un 
Jour  qu'il  ne  remue  plusses  membres  comme  d'habilude  (paralysie  «  du  malin  > 
de  West)  :  le  début  peut  donc  être  tout  à  fait  insidieux.  —  Dans  d'autres  cas, 
le  début,  également  insidieux,  se  Tait  au  cours  ou  dans  la  convalescence  d'une 
maladie  aipu?,  surtout  d'une  maladie  éruptive  (rougeole,  .  scarlatine,  va- 
riole, etc.);  lorsque  l'enfant  commence  à  se  lever,  on  remarque  l'impoleucp  de 
ses  jambes. 

Quelquefois  on  verrait,  lors  du  début,  survenir  des  douleurs,  celle»«i  auraient 
même  été  assez  prononcées  pour  faire  méconnaître  la  nature  de  l'afl^cUon.  el 

paraître  dues  au  rhumatisme  articulaire  aigu  (Oswald  Laurent,  Duquennoy)  ('). 
Il  semble  probable  que  ces  douleurs  vives,  rachidiennes,  irradiant  autour  du 
tronc  ou  le  long  des  membres,  continues  avec  exacerbations,  doivent  être  r^r* 
dées  comme  appartenant  le  plus  souvent  à  la  méningite  cérâmMpinale  avec 

laquelle  la  paralysie  infantile  a  élé  fréquemment  confondue. 

Une  lois  la  maladie  déclarée,  elle  ne  parcourt  pas  toujours  les  différents  stades 
qui  caractérisent  la  forme  typique.  En  cITet,  la  paralysie  peut  n'élre  que  transi- 
toire et  disparaître  au  bout  de  quelques  jours  ;  on  même  encore,  au  bout  de 
quelques  semaines,  la  régression  est  assez  prononcée  pour  amener  une  dispa* 
ritioo  comph'^lc  des  phénomènes  paralytiques;  il  ne  saurait,  bien  entendu,  dans 
ces  cas,  l'aire  question  d'un  stade  d'alrophie,  puisque  les  muscles  ont  recouvré 
leurs  fonctions  el  leur  état  normal. 

D'autres  fois  la  paralysie  spinale  infantile  se  complique  des  symptômes  d'une 
paralysie  cérébrale  infantile  (Lamy,  Rr<llii  li  et  Neuralh,  Beyer,  P.  Marie)  (*). 
ce  qui  se  conçoit  si  l'on  admet,  avec  la  plupart  des  auteurs  récents  (Slrnmpell, 
Goldscheider,  Calabrese,  etc.),  l'opinion  <jue  Pierre  Marie  a  le  premier  cherché 
à  faire  prévaloir,  à  savoir  qu'il  s'agit  dans  les  deux  cas  de  simples  localisations 
différentes  d'un  même  processus  infectieux.  Enfin,  dans  certains  cas,  les  lésions 
de  la  poliomyélite  infantile  amènent  la  mort,  soit  parce  que  les  foyers  médul- 
laires atteignent  un  trop  trrnnd  dévrloppomenl  tant  en  hauteur  qu'en  épaisseur, 
soit  parce  que  ces  foyers  siègent  non  suulemenl  dans  la  moelle,  mais  encore 

(!)  Duquennoy.  Thèse  de  Paris,  1898. 

H)  P.  Mamb.  Soo.  mU.  dn  J^p.,  1S  mais  IMS. 
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dans  le  bulbe  ou  dans  le  cerveau.  Bien  entendu,  il  ne  s'agit  plus  dans  ces  cas 
du  syndrome  clinique  connu  sous  le  nom       paralysie  infantile:  c'esl  là  un 

(iiapnoslic  qui  ne  saurait  Pfre  ('Inhli,  piiisqu'en  l'absence  de  survie  les  rnrac- 
Icres  (jui  délerminenl  cette  alTeclion  font  enlièremenl  défaut.  Mais,  en  somme, 
ce  sont  les  mêmes  lésions,  c'est  le  môme  processus,  la  localisation  seule  diffère. 
Il  est  très  vraisemblable  qu'un  bon  nombre  de  cas  de  mortalilé  infantile  dus  à 
celte  cause  sont  rangés  parmi  ceux  que  l'on  attribue  à  la  méningite,  et  la  réci- 
proque est  sans  doute  vraie  aussi. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  est  important  de  signaler  les  «  reprises  tar- 
dives d'amyolrophte  >.  Ce  singulier  accident  a  été  étudié  par  de  nombreux 
auteurs.  D'abord  signalé  par  Charcot  et  Raymond,  par  Vulpian,  par  SeeligmOUer, 
il  a  fait  l'objet  d'intéressants  travaux  de  la  part  de  Ballet  et  Dutil('),  de 
Sternc(*),  de  Garbsch       de  Hernheim,  de  (Irnndnre. 

Voici  en  quoi  consiste  la  ■  reprise  tardive  d'am^otrophie  *  :  Un  enfant  a  clé 
atteint,  .dans  la  première  ou  la  seeonde  année  de  sa  vie,  d'une  paralysie  infan- 
tile siégeant,  par  exemple,  sur  la  partie  inférieure  d'un  des  membres  inférieurs; 
puis  cette  paralysie  a  suivi  la  marche  ordinaire  et  est  arrivée  à  la  période  d'alro- 
phie.  Le  malade,  à  pari  son  infirmité  consislant  en  un  pied  bot,  ne  présente 
absolument  aucun  autre  phénomène  morbide  ;  le  fonclionnemcnt  de  tous  les 
autres  muscles  est  parfaitement  normal  ;  il  semble  donc  que  tout  soit  absolu- 
ment terminé.  Les  choses  restent  ainsi,  pendant  dix,  quinze,  vingt,  trente  ans, 
plus  encore  (quarante-huit  ar)>^,  cinquante  ans  (Garbsch)  cinquante-cinq  ans. 
Landouzy  et  Déjerine),  lorsijue,  sans  qu'on  puisse  savoir  sous  quelle  influence 
(fatigue  musculaire?  maladie  infectieuse?)  on  voit  survenir  un  atïaibiissemenl 
d'une  autre  extrémité,  par  exemple  du  bras  du  côté  opposé  ;  en  même  temps, 
les  muscles  sur  lesquels  porte  cet  aiTaiblisseinent  diminuent  progressivement  de 
volume  et  bienlô!  prési-nlent  une  vérilubli'  aiuvolropliif;  celle-ci  alTeclc  une 
marche  progressive  et  peu  à  peu  atteint  un  a^^^ez  grand  nombre  de  muscles,  au 
point  de  prendre  tout  l'aspect  d'une  atrophie  musculaire  généralisée  beaucoup 
plus  souvent  à  type  Arm-Duchenne  qu'à  type  myopathique.  Un  fait  intéressant 
a  été  mis  en  lumière  par  Rémond  (de  Metz)(*),  c'est  que  cette  reprise  tardive 
d'amyoltophie  semlile  débuter  parles  membres  qui  jadis,  au  moment  de  l'invasion 
de  la  paralysie  infantile,  avaient  été  frappés  par  la  paralysie  et  s'étaient  ensuite 
dégagés  pendant  la  période  de  r^iression.  La  reprise  d'amyolrophie  peut  se 
montrer  non  seulement  sous  la  forme  chronique,  localisée  ou  généralisée,  mais 
encore  sous  la  forme  aigué  soit  d'une  paralysie  spinale  aigu^  de  l'adulte,  soit 
d'une  paralysie  générale  spinale  à  marche  rapide  et  curable  comme  dans  un  cas 
de  Landouzy  et  Déjerine  (Ballet  et  Dutil).  Des  maladies  infectieuses  ont  quel- 
quefois marqué  le  début  de  la  reprise  d'amyolrophie  :  grippe  (Ballet  et  Dutil), 
tuberculose  aiguë  (Rendu,  Quinquaud,  etc.).  Il  est  très  vraisemblable  qu'une 
nouvelle  atteinte  d'infection  est  la  cause  la  plus  ordinaire  des  reprises  :  Hirsch  (') 
dit  avoir  trouvé  une  fois  le  point  de  départ  d'une  lésion  infectieuse  très  étendue 

(*)  Ballst  et  Dutil.  Revue  de  midecitu,  1884. 

(*)  Sternb.  RapporU  de  la  paraly$ie  infantHe  avec  ta  paralyeie  êfdnate  aiguë  de  FaduUe  et 
Fatrophte  muêeulaire  progreuire  apinale.  Thèse  de  Nancy,  tWI. 
(^1  Gardsch.  Die  DiffennUai  DiaaaeM  dsr  progressiven  Haskelatrophie. /iHragwvI  iMiMr» 

tation,  Berlin.  1890. 

(«)  A.  HÉMOND  (de  Metz).  Une  observaUon  4'alropble  UMMCulaire  nyitopalbique  à  type 
■capulo-huméral.  Progri»  médical,  ii  janvier  18W. 
n  HnacH.  Jouni.  ^  impv.  md  ntmU,  dieeaie,  nul  1880. 
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de  la  moelle  dans  un  ancien  foyer  inflammatoire  de  paralysie  infantile,  foyer 
resté  latent,  mais  pourtant  permanent;  il  est  difficile  d'admettre  celte  hypothèse 
pour  les  cas  nombreux  où  le  réveil  de  ralTcc'ion  nerveuse  s'est  fait  50  ou  40  ans 
après  la  paralysie  initiale;  il  est  plus  probable  qu'il  s'agit  ordinairement  delà 
nouvelle  localisation  médullaire  d'une  infection  autre  que  l'infection  primitive. 
Quant  à  la  cause  de  ces  localisations  successives  sur  la  moelle  de  processus 
infectieux,  certains  auteurs  l'ont  vue  dans  une  prédisposition  spéciale,  hérédi- 
taire des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (Bernheim,  Brissaud), 
d'autres  dans  l'existence  môme  d'un  premier  foyer  qui  jouerait  le  rôle 
d' «  épine  »  et  produirait  un  locus  minons  rcsistentiaî  (Coudouin,  Ballet  et 
Dulil)  :  il  n'est  pas  invraisemblable  de  voir  à  la  fois  1'  «  épine  »  et  la  «  prédis- 
position spéciale  »,  1'  «  infériorité 
orif^inelle  »  dans  l'extrême  friabilité, 
l  exlréme  vulnérabilité  de  la  moelle 
du  fœtus  et  du  nouveau-né,  et  dans 
les  lésions  surtout  hémorragiques 
dont  Charrin  et  Léri  (')  ont  montré 
la  fréquence  dans  la  moelle  au  cours 
de  la  vie  intra-utérine  et  des  pre- 
miers stades  de  la  vie  extra-utérine. 

Les  reprises  d'amyolrophies  ne 
sont  pas  les  seules  alTections  ner- 
veuses qui  surviennent  chez  les  an- 
riens  paralytiques  infantiles  :  du 
r.ji7.al(*)  a  signalé  la  localisation 
exclusive  d'une  paralysie  alcoolique 
au  membre  inférieur  antérieurement 
atteint  parla  paralysie  infantile:  la 
méralgie  pareslhésique  a  été  notée 
plusieurs  fois  (Sollier,  etc.),  Hirsch 
a  constaté  le  syndrome  de  la  sclé- 
rose latérale  amyolrophique.  Enfin 
Pierre  Marie  (*)  a  insisté  sur  l'appa- 
rition d'une  scoliose,  extrêmement 
accusée  parfois,  survenant  très  tardi- 
vement avec  ou  sans  reprise  d'aniyo- 
trophie  :  il  l'a  observée  deux  fois  et 
l'a  trouvée  consignée  deux  fois  par  Heme,  une  fois  par  Sauze  (*)  :  la  cause  de 
cette  scoliose  tardive  est  tout  à  fait  inconnue;  dans  l'un  des  cas  de  Pierre  Marie, 
cette  scoliose  s'était  montrée  30  ans  après  le  début  de  la  paralysie  Infantile. 

Gilbert  et  Garnier  ont  remarqué  la  fréquence  relative  de  la  tuberculose  chez 
les  sujets  atteints  anciennement  de  paralysie  infantile  ;  leur  résistance  contre 
l'infection  .serait  diminuée  :  c'est  une  considération  à  envisager  dans  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  L'examen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut 
encore  servir  au  diagnostic  :  Sicard  le  considère  comme  toujours  négatif,  mais 

(')  CiiARRi.N'  cl  LÉni.  Acad.  des  se,  1G  ni.Tis  1903. 
(•)  Do  Caial.  Soc.  mcd.  de*  h<'p.,  *22  mai»  iM'.ij. 

V»)  PiERKE  Marie.  Sor.  nfitml.,  octobre  1000  cl  v.  Leyden.  FetUchrift,  IWS. 
(•')  Savze.  Thèse  de  Paris,  1884, 


192.  —  Paralysie  infantile  Burvcnae  à  V.\ee  de 
5  n)oi«.  Scoliose  tardive  ayant  débuté  seulerDciil  à 
U>  ùn*  et  ayant  cvuluù  miiidecncnt.  Le  malade  est 
nctuelletnenl  Agé-  de  25  ans. 


PARALYSIE  SPINALE  INFANTILE. 


<91 


Achard  el  Grenet  ont  trouTé  delà  leueocytose,  et  Raymond  et  Sicard  eux-mêmes 
ont  rapporté  l'observation  d'une  paralysie  radicalaire  des  deux  bras  qu'ils  n'ont 
rapportée  à  la  méningite  cérébro-spinalo  qnc  parce  qu'il  cxisl;ul  de  la  polynu- 
cléope  ;  Guinon  et  Risl  ont  réfcmtncnt  rapporté  dos  exemples  de  poliomyélite 
infantile  sans  leucocytose  et  d'autres  avec  Icucocylose;  il  est  probable  que  la 
réaction  leucoqrlaire  se  manifeste  ou  non  suivant  que  le  processus  infectieux, 
qui  est  la  cause  très  probable  de  la  paralysie,  frappe  ou  non  les  méninges  on 
ni^uK-  tempsque  les  cornes  antérieures,  peut  être  aussi  suivant  la  période  de  la 
maladie. 

Les  affections  avec  lesquelles  on  peut  confondre  la  paralysie  infantile  sont 
surtout  les  suivantM  : 

Les  ])aralijfiic<  radiculairea  obstétricales,  survenant  après  les  accouchements 
difficiles  el  notamment  après  les  applications  de  forceps,  ont  été  surtout  éUi- 
diécs  par  Danyau,  ûuchenne  de  Boulogne,  Erb.  Ces  deux  derniers  auteurs, 
notamment,  nous  ont,  par  leur  desmplion,  d<Niné  la  mc^rende  les  distinguer  de 
la  paralysie  spinale  infantile.  On  sait,  en  effet,  que  ce  sont  des  paralysies 
radiculaires  et  qu'elles  englobent  en  général  le  deltoïde  el  le  sous-épineux,  le 
biceps  el  le  brachial  antérieur,  souvent  aussi  le  coraco  brachial  el  le  long  supi- 
nateur,  tandis  que  les  autres  muscles  de  l  avant-bras  sont  conservés:  il  y  a  donc 
lA  une  localisation  spéciale  ;  celle-ci  peut  à  la  rigueur  se  rencontrer  dans  la  para> 
lysie  infantile,  mais  rarement.  Ces  paralysies  sont  ordinairement  bénignes  et 
disparai<^«Mit  au  bout  do  quolqnes  jours  on  dans  les  deux  ou  trois  premières 
.semaines  <pii  suivent  l'aocouchoment  ;  elles  '^onf.  comme  on  lo  voit,  boauooup 
plus  précoces  que  la  paralysie  infantile,  puisque  celte  dernière  ne  survient 
OTdinaIrement  que  plusieurs  mois,  même  plusieurs  années  après  la  naissance. 

La  pseudo^ralysie  syphUitique  est  une  affoction  qui,  ordinairement  aussi, 
est  un  pou  plus  précoce  que  la  paralysie  infantile;  mais  comme  celle-ci  elle 
peut  frapper  soit  un  seul  membre,  soit  un  bras  et  une  jambe,  etc.,  et  se  carac- 
térise égaiemenl  par  la  chulc  du  membre,  qui  reste  immobile  pendant  que  le 
petit  malade  remue  bien  les  autres  parties  du  corps.  On  sait,  d'après  les  travaux 
de  Parrot,  de  Troisier,  de  Oreyfous,  qu'il  s'agit,  ici,  non  pas  d'une  paralysie 
vraie,  mais  de  l'impotonce  cau«ée  par  la  disjouriioti  de  l'épiphyso  ot  do  la  dia- 
physc  de  l'os.  Certains  caractères  de  la  pseudu-paralysic  syphiliti([ue  seront 
donc  très  différinits  de  ceux  que  Ton  constate  dans  la  paralysie  infantile  :  c'est 
ainsi  que  les  douleurs  seront  en  général  très  vives  et  augmenteront  lors  des 
mouvements  communiqués  ;  il  existera  de  la  tuméfaction  au  niveau  des  extré* 
mités  osseuses  altérées  et  souvent  aussi  de  la  crépitation:  de  plus,  au  lieu  d'une 
période  de  régression,  analogue  à  celle  de  la  paralysie  infantile  dans  laquelle 
les  membres  qui  étaient  primitivement  paralysés  redeviennent  libres,  on  con- 
state dans  la  pseudo-paralysie  syphilitique  une  tendance  à  ce  que  les  membres 
se  prennent  les  uns  après  les  autres. 

L'héiiiipli'i/ic  réirhmh  infantile  s'accompagne  de  la  paralysie  d'un  ou  dos 
deux  membres  du  même  côté  el  de  l'atrophie  de  ces  membres  ;  cette  allection 
pourrait  donc  être  confondue  avec  la  paralysie  infantile,  surtout  avec  la  forme 
hémiplégique  de  celle  affection.  Ce  diagnostic,  d'une  certaine  difficulté  pour 
un  œil  non  exoroé,  se  feta  '=urtout  gnlco  a  colle  notion  que  la  paralysie  dans  la 
seconde  de  ces  alVoclions  est  éminemment  llaccide,  taudis  (juo  dans  l'hémiplégie 
cérébrale  infantile  elle  est  généraleraenl  spasmodiquc.  Les  déformations  des 
membres  ne  sont  ordinairement  pas  comparables. 
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La  forme  â'atrophié  mtueulaire  progressive  mfantUé^  désignée  en  France  du 

nom  de  forme  Charcot-M'irie,  présente  des  différences  notables  avec  la  para- 
lysie infnniilc:  d'abord  le  mode  de  (l('>but  qui  est  plus  tardif,  moins  aip^u,  et 
tout  à  fait  progressif,  puis  la  symétrie  à  peu  près  complète  de  la  paralysie 
ntrophiquc,  enfin  une  participation,  UM^ndre  da  squelette  au  processus  alro- 
phique. 

II  convient  de  faire  encore  le  diagnostic  de  la  paralysie  infantile  avec  une 
omi/nfrophir  progressive  Técemn^('t^[  f'tiMÎii'o  par  IIolTmann  (')  et  qui  offre  rf  (ti« 
particularité  d'être  de  nature  familude  et  de  s  accompagner  de  lésions  spéciales. 
Celte  affection  débute  dès  la  première  année  de  la  naissance,  d*ane  fac<Hi  «ubai- 
gué  ou  chronique;  on  voit  se  produire  une  diminution  considérable  dans  la 
molililé  des  membres  inférieurs  de  l'enfant,  les  muscles  du  dos  ne  tardent  pas 
ù  se  prendre,  ce  n'est  que  plusieurs  mois  après  que  les  membres  supérieurs,  le 
cou  et  la  nuque  sont  atteints  à  leur  tour.  Les  avant-bras  et  les  mains  participent 
à  la  paralysie  etrophiquc  ;  mais  c*esl  surtout  dans  les  muscles  du  dos,  dans 
ceux  du  siège,  dans  les  fléchisseurs  de  rarticulation  coxo-fémorale,  dans  les 
muselés  de  la  ctiis-^c.  (pie  le  prore^çus  morbide  est  le  plus  accentué.  Il  y  a  dis- 
parition dos  réflexes  len<liiieux,  absciicc  de  contractions  fibriilaires,  existence 
de  la  réaction  de  dégénéralion  parlicile  ou  complète.  Pas  de  troubles  du  cùlé 
de  la  sensibilité,  des  sphincters  et  des  nerfs  craniens.  La  mort  survient  dans  les 
quatre  premières  années  de  l'enfance.  —  Au  point  de  vue  analorao-pathologique 
on  eonstate  l'atropine  ou  \:\  «lispnril ion  de  la  plupart  des  cellules  tjanfjlidniiaires 
des  cornes  antérieures  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  avec  atrophie  îles 
racines  antérieures  et  névrites  périphériques.  Il  existerait  également  quelques 
altérations  de  la  substance  blanche  médullaire  (faisceau  pyramidal  croisé, 
faisceau  de  Tûrck,  partie  intermédiaira  du  cordon  latéral).  Toutes  les  lésions 
sont  d'ailleurs  symétriques,  ce  qui.  par  cela  seul,  les  distinguerait  d<'  celles  do 
la  paralysie  infantile,  en  admettant  que  la  nature  familiale  de  l'aflcctiou  n  ail 
pas  montré  déjà  que  ce  n*esl  pas  de  cette  maladie  qu'il  est  ici  question. 

Dans  la  paralysie  hystériquê^  on  constate  quelquefois,  surtout  chez  les  jeunes 
sujets,  une  atrophie  très  notable  des  membres  atteints  (A.  Chauffard  .  I)aii« 
e<'s  cas,  on  pourra  faire  le  diagnostic,  grâce  à  l'existence  des  siiç-niales  h\>li'- 
riques,  et  ausi>i  eu  s'appuyant  sur  ce  que,  dans  les  paraly-sics  hystériques,  les 
réflexes  tendineux  sont  ordinairement  conservés,  et  que  les  réactions  électriques 
sont  normales  ou  tout  au  plus  altérées  d'une  façon  insignifiante. 

Étiologie.  —  Les  causes  les  plus  diverses  ont  été  invoquées  pour  expliquer 
la  production  de  la  paralysie  infantile:  influence  du  froid,  des  traumalismcs, 
de  la  dentition  (Duchenne  de  Boulogne).  —  La  véritable  cause  de  la  parely^^ic 
infantile,  celle  qui  domine  tontes  les  autres,  semble  être  Tinfection  (StrQm- 

pell,  Pierre  Marie).  Les  arguments  ne  manquent  pas  poiu-  soutenir  cette  thèse. 

D'une  part,  le  mode  ordinaire  de  début  de  celte  maladif  p;ir  une  fièvre  plus 
ou  moins  vive  avec  accompagnenicut  de  phénomènes  généraux  divers  indique 
bien  l'invasion  d'une  maladie  infectieuse.  D'autre  part,  il  n'est  pas  impossible 
de  prendre  la  maladie  infectieuse  originelle  sur  le  fait  et  de  H.xer  les  relations 
flo  muse  à  effet  qui  exisicnit  entre  elle  et  la  paralysie  infantile,  par  exemple, 
dans  les  cas  où  celle-ri  survient,  comme  on  l'a  vu,  dans  le  cours  ou  dans  la 

(')  Hoffmann.  Uebcr  chronische  spinale  Muskelalropliie  im  Kindesalter  und  auf  fami* 
liârer  Dasis.  DeuUcItt  Zeittehrift  fûr  mnenheitimndef  im,  III,  p.  427. 
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convalosccnce  d'une  lièvre  éruplive  (rou{j;eole,  scarlatine,  variole,  etc.). 

Enfin,  un  autre  ordre  de  preuves  de  l'origine  infectieuse  de  cette  poliomyélite 
se  trouve  dans  les  récits  d'épidémies  de  paralysie  infantile  que  nous  ont 
transmis  plusieurs  auteurs. 

Cordtpr  ('),  dans  une  communirnlion  à  la  Sorit'-tf''  des  Srionces  m«^dirales  do 
Lyon,  en  1887,  annonce  qu'il  a  vu  en  deux  mois  (juin  et  juillet  1885)  à  Sainte- 
Foy-rArgcnlièrc,  sur  une  population  de  loOO  âmes,  se  développer  15  cas  de 
paralysie  infantile,  de  la  fin  de  juillet  au  commencement  de  septembre,  ce  qui 
ne  s'était  encore  jamais  vu  jusqu'A  ce  moment.  —  .\  colle  occasion,  IHerret 
di'r-larait  son  avis  la  paralysie  spinale  infantile  présentait  tous  les  carac- 
lércs  d'une  vérilable  maladie  infectieuse. 

Medin  (*)  a  également  constaté  des  faits  du  même  genre,  mais  en  plus  grand 
nombre.  Pendant  le  prinlraiips  de  1888,  il  avait  déjà  observé  5  cas  de  paralysie  ' 
infantile,  puis,  à  partir  du  mois  d'août,  le  nombre  en  augmenta  d'une  telle 
façon,  que  l  aulcur  en  avait  vu  se  produire  \\  au  mois  de  novrnd>rc.  —  De 
1888  à  I8i)4  il  n'en  constata  plus  que  29  cas  sporadiqucs,  puis  en  18U5  une  nou- 
velle épidémie  lui  en  fournit  à  elle  seule  81  cas.  Dans  les  deux  épidémies,  il  a 
rencontré,  en  même  temps  que  des  paralysies  infantiles,  des  polynévrites,  des 
hémiplégies  spasmodiqties  et  des  polioencéphalilcs.  Cet  auteur  rapporte  de 
plus,  qu'en  1881  lierpfenhollz  aurait  iléjà  observé  à  Umca  une  petite  épidémie 
de  15.  cas,  et  que  G.  Colmer,  ayanl  interrogé  les  parents  d'un  enfant  atteint  de 
paralysie  infantile,  avait  appris  que,  dans  leur  district,  sur  un  rayon  de  quelques 
milles,  et  en  deux  ou  trois  mois,  il  y  aurait  eu  8  à  10  autres  enfants  frappés  de 
la  m<^me  affection. 

Lcegard  (*)  cite  de  son  côté  ce  fait  <|uc,  dans  la  pelile  ville  de  Mandai 
(Norvège),  Oxliolm  et  ses  confrères  auraient  observé  8  cas  de  paralysie 
infantile  de  la  fin  de  juillet  au  commencement  de  septembre,  fait  inouï 
jusqu^alors.  Le  même  auteur  a  constaté  en  1899  une  épidémie  de  Si  cas  dans  la 
petite  ville  de  l'ral'^berjj.  Pieraccini  a  soigné  7  ra«  en  quinze  jours;  Ruccclli  a 
vu  en  très  peu  de  temps  17  cas  de  paralysie  infantile,  spinale  et  cérébrale,  »lans 
un  étroit  quartier  de  Gênes.  La  plus  grande  épidémie  observée  jusqu'ici  est 
celle  dont  Ifaephail  {*)  et  Caverly  (>)  ont  donné  la  relation;  elle  ne  comprenait 
pas  moins  de  ISO  sujets  atteints  dans  l'espace  do  trois  ou  quatre  mois;  quel- 
ques-uns seulement  aiiraienl  présenté  des  symptômes  de  ménintrile  cérébro- 
spinal*^-,  !n  plupart  n'auraient  eu  que  des  phénomènes  paralytiques;  Dana  (") 
remar  ^uu  ({ue  <  cette  myélite  à  type  de  paralysie  atrophique  »  ne  frappe  pas 
seulement  les  enfants,  mais  que  10  pour  100  des  malades  étaient  des  adultes: 
il  aurait  en  même  temps  constaté  des  symptômes  paralytiques  chez  des  animaux 

(poules). 

Quelques  auteurs  ont  ol énervé  quelques  épidémies  de  famille  :  Packard  (dj? 
Philadelphie)  a  vu  la  paralysie  infantile  survenir  simultanément  chez  la  sœur 
de  2  ans  1/8  et  chez  le  frère  de  1  an  1/S;  Buzzard  C)  a  vu  deux  sœurs  atteintes 

(')  CoROiER.  Lyon  médical,  t.ss,s. 

(*)  Medin.  Epîdeinisk  optraedcn  .-if  infantil  Paralyse.  HygieUf  septembre  18M. 
(*)  Leegard.  On  polycmyelil  nied.  démonstration  af  mikr.  prep.;  analyse  in  Nmrolog, 
Centmlblatt,  1800,  p.  760. 

(M  MAcniiAlL.  firit.  iuf{.  J'iurn  .  I"  df-rfiuhrc  ISM. 
0)  (Uvf:Ri.Y.  •/.  rif  Amer.  meil.  Aasnr..  IS'iO,  tv  1. 
C'}  IlANA.  Mrtl.  n>r'>r,t.,  1895. 

('J  BuzzASo.  Joum.  d»  cUn,  tl  fhérap.  infant.,  1898. 
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successivemenl  en  six  jours;  W.  Pasteur  a  vu  7  enfants  d'une  même  famille 
malades  dans  Tespace  de  dix  jours,  S  présentèrent  des  symptômes  paralTUqaes 
qui  se  terminèrent  chez  2  par  une  paralysie  spinale  infantile,  ehex  le  S*  par  une 

hémipléf,'i('  c^Tébrale  infantile. 

Celle  notion  de  la  nature  épidémique  de  la  paralysie  infantile  semble  dûment 
établie  par  les  observations  qui  précèdent  et  par  d'autres  encore,  elle  se  rattache 
intimement  4  ce  qui  vient  d'être  dit  de  la  nature  de  cette  affection  et  apporte 

un  argument  précieux  en  faveur  de  celte  manière  de  voir.  La  cause  de  celle 
infection  est  snns  doulr  variabl»':  dans  le  li(]uide  céphalo-rachidien,  Schullze, 
Rendu,  Auerbuch  uni  Irouvé  du  méningucoquc  Engel  du  staphylocoque;  mais 
ces  cas  semblent  être  des  cas  de  méningite  cérAro-spinale;  peut-être  d'ailleurs 
la  méningite  cérébro-spinale  est-elle  vraiment  l'origine  plus  ou  moins  fréquente, 
de  certaines  paralysies  infanliles  (Auerhach). 

Ouanl  A  rinflnetice  de  l'In-rédilé  neuropalhiqiie  sitïnalt-e  par  les  auleur?,  il  y 
a  évidemment  lieu  d'en  tenir  compte,  sans  toutefois  admettre  qu'elle  puisse  ù 
elle  seule  (Nrésider  à  la  genèse  de  cette  affection;  il  est  plus  Traisembiable 
qu'elle  se  borne  à  amener,  chez  les  enfants  qui  en  sont  entachés,  une  moindre 
résistance  des  centres  nerveux  aux  divers  agents  morbiiles,  et  que,  sur  un 
terrain  ainsi  préparé,  les  lésions  de  la  moelle  ont  une  plus  grande  facilité  à  se 
produire.  Les  maladies  de  la  mère  sont  très  probablement  une  cause  de  prédii>- 
position  dans  la  moelle,  organe  tout  particulièrement  fragile  et  vulnérable  chez 
le  foetus  et  le  nouveau-né;  des  lésions  s'y  produisent  très  souvent  dès  avnnlla 
naissance  fnii.irrin  et  Léri)  ('),  ces  lésions  sont  penl-Z'Ire  parfois  l'épiih'  loca- 
lisant une  infection  sur  un  organe  qui  au  début  de  la  vie  se  trouve  déjà  par 
toute  sa  constitution  en  excellent  étal  de  réceptivité. 

Kœnig  (*)  compte  l'hérédo-syphilis  parmi  les  causes  de  prédisposition  du 
système  nerveux. 

La  paralysie  infantile  est  une  maladie  du  prmiier  àije,  elle  se  montre  surtout 
chez  les  enfants  de  1  an  à  18  mois;  plus  rarement  elle  survient  plus  lard,  dans 
la  troisitaieon  la  quatrième  année;  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'elle  ne 
puisse  se  montrer  à  tout  Age  :  on  sait  en  effet  que  les  mêmes  lésions  survenant 

dans  des  circonstances  analogues  frappent  aussi  les  adultes.  P.  Marie  a  observé  le 
cas  curieux  d'nn  sujet  qui,  ayant  er)iiservé  les  attributs  de  l'infantilisme,  fut  pris 
à  l'Age  de  11  ans  d'une  paralysie  ayant  tous  les  caractères  d'une  paralysie  infantile. 

Quant  au  sexe,  il  semble  qu  il  y  ail  une  prédominance  asses  marquée  pour  le 
masculin. 

AtîBtomie  pathologique.  —  L'aspect  des  lésions  est  fort  diflerent,  suivant 
que  l  aulopsic  a  été  faite  un  ou  deux  mois  après  le  début  de  ralVeclion  ou 
seulement  au  bout  de  trente  à  quarante  ans.  Dans  le  pramier  cas  on  peut,  ainsi 
que  Tiont  fait  Roger  et  Damaschino,  constater  l'^stence  d'un  véritable  foyer 
de  myélite  niprnr'  avec  deslnu  tion  du  tissu  nerveux,  corps  g;ranuleux,  dilatation 
et  altérations  des  vaisseaux  au  niveau  du  foyer,  éfiaississement  et  infiltrnliuii 
leucocytaire  des  parois  des  arlérioles,  cndarlérile  souvent  obliléraiile  (Sieiner- 
lîng),  etc.,  les  cellules  ganglionnaires  qui  se  trouvent  englobées  dans  ces  foym 
de  ramollissement  inflammatoire  perdent  leun  prolongements,  et  manifestent 
les  indices  de  la  désintégration  granuleuse,  ou  disparaissent  entièrement. 

(')  Ci!vn!;;\  .n  i.tv.i.  Ac.nd.  des  Sciences,  19 nurs ttOB^ 
(•)  KciLMo.  .\curo/.  tenli-am.,  i'MO. 
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Fio  193.  —  Coupe  de  mnclle  de  paralysie  infantile  «lessinée  sur  une  p\ècf  appartenant  à  Mocii  par  G.  Ma- 
nnes o,  qui  a  t>ien  voulu  nous  coiiimuniquer  rc  dessin  et  nous  auturisvr  à  lo  reproduire.  Il  exi>>t«it 
dan«  re  cas  une  atropliie  si  accusée  deii  mu'^cle»  de  la  région  aoapulo  hunièralp,  el  particulièroiiient 
du  deltoïde,  que  le  diagnostic  avait  été  hésitant  —  Renflement  innil>aire  <le  maximum  des  iésion*  se 
trouvait  dans  la  rettion  cervirale^  —  C",  cellule»  intactes  ;  —  A',,  foyrr  ancien,  prcuiuo  complètement 
dépourvu  de  rellults  el  de  libres  nerveuse*  et  constitue  par  un  lissu  névronliqne  emnpnrl-,  —  A",  fo\er 
plus  récent,  on  y  voit  de*  lltires  n«;rveu^e4  el  des  débris  de  (ihres;  —  /•'».  fuver  développé  au  voisinage 
d'une  branche  de  ramiflcaliuu  de  l'artère  centrale  de  la  substance  grise  antérieure. 


Fio.  19i.—  Coupe  de  moelle  de  paralysie  infantile  dessinée  el  cotnmunii|uéc  par  G.  Marlnesco.  —  Région 
lo-nliaire  su|iériaure.  —  Deui  particularités  sont  à  rtlever  dans  cette  coupe  :  l*  le  fnisccau  latéral  gauche 
e^t  moins  coloré  que  celui  de  droite  par  suite  de  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  libres  ner- 
veuses: il  s'acit  donc  ici  d'un  cas  de  parai vsie  infantile  dans  lequel  les  faisceaux  blancs  participent 
aux  lésions  de  la  substance  grise:  2' A  droiie  on  constate  une  altération  très  intense  de  la  plupart  des 
rainiflcallons  de  l'ariere  centrale  de  la  corne  unierieure.  —  G.  Marinesco  fait  en  outre  remarquer  que. 
conformément  à  la  desrription  de  Kadyi.  l'une  de  ces  ramiflcatlons  s'avance  vers  la  base  de  la  corne 
postérieure.  —  C,  cellule  nerveuse  normale;  —  F,  gros  foyer  unique  avec  disparition  complète  des 
cellules  et  des  libres  nerveuses:  —  t  e,  grosse  hrancitc  de  bifurcation  de  l'arlére  centrale  si\  est  pos- 
sible que  In  dispnrition  des  cellules  nerveuses  à  droite,  en  l'absence  de  tout  foyer,  Ucddc  aux  troubles 
d'irrigation  déterminés  par  ces  altérations  vasculaint). 


TAAITÉ  DE  MÉDECINE,  2»  édiU  —  IX. 
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C'est  surtout  à  celte  période  que  l'on  peut  le  plus  aisément  reconnaître  la 
localisation  de  ces  foyers;  on  constate  qu'en  général  ils  sont  contenus  dans 
répai*scur  de  la  corne  antérieure;  parfois  ils  l'occupent  tout  entière,  ordinaire- 
ment ils  siègent  surtout  dans  la  région  antéro-inlerne  ou  dans  la  région  anlcro- 
externe  de  celle-ci;  il  est  rare  qu'ils  s'étendent  en  arrière  et  empiètent  sur  le 
col  de  la  corne  postérieure.  Dans  certains  cas,  on  les  voit  cependant  ne  pas 
demeurer  exclusivement  localisés  à  la  substance  grise,  mais  intéresser  aussi, 
quoique  assez  légèrement,  il  est  vrai,  les  parties  contiguës  de  la  substance 
blanche  du  cordon  antérieur  ou  plutôt  du  cordon  latéral.  Cette  participation 

des  faisceaux  blancs  mon- 
tre bien  qu'il  ne  s'agit  pas 
d'une  lésion  systématique 
de  la  substance  grise,  mais 
bien  d'une  lésion  diffuse 
dans  son  essence,  qui,  par 
sa  prédilection  pour  la 
substance  grise,  revêt  les 
apparences  d'une  adection 
pseudo-systématique. 

Quelles  sont  les  raisons 
de  cette  manière  d'èire? 
L'étude  de  la  distribution 
des  vaisseaux  sanguins 
dans  la  substance  grise 
semble  les  fournir,  ainsi 
que  Pierre  Marie  l'a  fait 
voir  dans  ses  Leçons  sur 
les  Maladies  de  la  Moelle 
(1892).  En  elTet,  la  corne 
antérieure  est  surtout  irri- 
guée, dans  sa  partie  in- 
terne par  l'artère  du  sillon 
antérieur,  dans  sa  partie 
externe  par  les  artères 
ramollissement  inflamma- 
«oirc  siège  dans  la  région  interne  ou  dans  la  région  externe  de  la  corne 
antérieure,  on  peut  admettre  que  c'est  par  l'intermédiaire  de  l'un  ou  de  l'autre 
de  ces  troncs  artériels  que  le  foyer  s'est  produit;  comme  chacune  de  ces  artères 
donne  des  ramifications  à  la  substance  blanche  voisine,  on  voit  que  celle-ci 
doit  participer  parfois  à  la  lésion  de  la  substance  grise.  Il  semble  que  ce  soit 
l'artère  centrale  de  la  corne  antérieure  que  frappe  le  plus  souvent  sinon  exclu- 
sivement ce  processus  (V.  fig.  190).  L'étendue  et  le  nombre  des  foyers  de  ramol- 
lissement inflammatoire  constituant  la  paralysie  infantile  sont  variables;  parfois 
ceux-ci  remontent  sur  une  hauteur  de  8,  10  centimètres  et  plus,  tantôt  ils  ne 
mesurent  guère  que  !  ou  2  centimètres;  quelquefois  il  n'en  existe  qu'un,  souvent 
il  y  en  a  plusieurs,  soit  du  même  côté  de  la  moelle,  soit  des  deux  côtés.  La  plus 
grande  irrégularité  règne  à  ce  sujet.  Enfin,  on  a  déjà  vu  que  ces  foyers  peuvent 
siéger  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  aussi  dans  le  bulbe  et  même  dans  le 
cerveau,  et  qu'alors  l'afl'ection  prend,  suivant  la  localisation  des  lésions  et  l'aspect 


Fio.  195.  —  Coupe  au  niveau  <lu  rcnflemoat  lombaire  (luéUiode  dv 
Marchii.  Cas  de  ;>aralysic  spinale  infantile  de  Sicmerlinf;  tn  Arehif 
f.  Piychiatrie.  lK9i.  d'après  la  reproduction  publiée  par  la  Revw 
n«urol»gique,  189i,  p.  6H3.  On  Dote  8ur  celle  coupe  l'hémorragie  de 
la  corne  antérieure  droite,  les  altérations  myéliliques  sur  toute  la 
surface  de  la  coupe  reconoai^sablts  au  pointillé  noir.  En  r,  vai>i- 
8eau  marginal  dilaté. 

adiculaires  antérieures;  suivant  que  le  foyer  de 
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sympfomalique,  le  nom  «riu'-miplrgie  cén>l)ral('  infantile,  d'idiolio,  dV'pilcpsie. 

Lor-qiii-  l'aiitop-^ie  n'a  lieu  qu'au  bout  d  ua  assez  grand  nombre  d'auuées,  on 
conslalc  dans  la  moelle  des  altérations  fort  différentes  de  celtes  qui  irienneot 
d*ètre  exposées. 

A  premiiTc  vue,  sur  les  coupes  examinées  à  l'œil  na,  on  remarque  souvent 

qu'un  point  de  la  sul»?lanco  tjrise  de 
la  corne  antérieure  est  plus  Iranslu- 
cideque  les  parties  voisiues.  C'est  en 
ce  point  que  siégeait  le  foyw  de 
ramollissomml  inflammatoire,  mais 
bien  entendu  tout  feigne  d'inflamma- 
tion aiguë  a  disparu  à  ce  niveau,  on 
ne  trouve  plus  là  qu'un  tissu  iibril- 
laire  de  nature  névroglique  à  mailles 
plus  ou  mcMUS  serrées,  dans  l'épais- 
seur duquel  on  rencontre  un  certain 
nombre  de  cellules  de  Deiters  ;  les 
libres  nerveuses  sont  complètement 
détruites,  et  c'est  notamment  ft  l'ab- 
sence des  gaines  de  myéline  qu'il 
faut  attribuer  la  Iranslucidilé  de 
toute  cette  région;  les  cellules  gau- 
glionnaires  n'existent  plus,  hea 
vaisseaux  sont  ordinairement  épais- 
sis, parfois  dilatés  et  par  conséquent 
plus  visibles,  et  semblent  plus  nom- 
breux que  dans  la  corne  antérieure 
saine.  Par  suite  de  la  présence  de  cet 
ancien  foyer  et  de  la  destruction  des 
fibres  ner\'euse.s  qui  y  ont  été  com- 
prises, la  moitié  corrcsjiondanle  de 
la  moelle  a  subi  une  atrophie  notable;  celle-ci  porte  non  seulement  sur  la  sub- 
stance grise  de  la  corne  antérieure,  mais  encore  sur  toute  la  susbtance  blanche 
(cordon  antéro-Iatéral  et  cordon  postérieur)  et  même  sur  la  corne  postérieure  et 
le'^  colonne<  de  Clarke  parfois.  Cette  atrophie  ne  semble  pas  d'ailleurs  limitée  à 
la  moelle,  elle  existerait  aussi  sur  l'hémisphère  cérébral  du  côté  opposé  au  foyer 
médullaire  (Sander,  Rumpf,  Colella,  Fornario,  etc.),  elle  serait  fort  analogue  k 
celle  qui  survient  à  la  suite  de  l'amputation  des  membres,  et  par  conséquent 
de  nature  centripète;  c'est  qu'en  effet  les  membres  paralysés  ont  subi  un  tel 
trouble  de  la  nutrition  dans  toutes  leurs  parties,  qu'ils  se  comportent  en  retour 
un  peu  comme  s'ils  avaient  été  entièrement  supprimés.  Probst(')  a  confirmé 
ces  recherches  et  constaté  l'atrophie  des  circonvolutions,  et  même  de  la  capsule 
interne  ;  pour  lui  il  s'agirait  d'un  arrêt  de'développement  plutôt  que  d'une  dégéné- 
rescence. Les  racines  antérieures  sont  souvent  diminuées  de  volume,  du  moins 
celles  qui  naissent  au  niveau  des  foyers:  mais,  au  microscope,  JolTroy  et  Aehard 
n'ont  constaté  presque  aucune  altération  de  leur  structure,  ce  qu'ils  attribuent 
à  ce  que  les  fibres  détruites  ont  été  remplacées  par  les  fibres  saines  ;  d'autres 

C)  PaoBsr.  n^isiur  Mis.  Waehtiuehr^  1198. 


Fio.  196.  —  Schéma  destiné  n  montrer  le  mécanisme  de 
production,  dons  la  paralysie  tnrantile,  des  lésions  de 
la  corne  antérieure.  —  A.  artère  spinale  antérieure  ;  — 
D.  .•irli;'re  du  sillon;  —  C.  artère  sulro-commis>-iiraîf  ; — 
/',//'./>  ,  arli-res  radiciilaires  onlerieiire:>s  ;  /:'.  nrlerc 
lalf  rulc  anlérit  iire  .  -  f ,  artéro  latLTule  ni<i\ t  nne. — 
r>iHix  foyers  de  i)aralysie  infaulile  ont  fli-  li^uri  H  ici, 
il  >  .1  ni  I  h  ne  lin  une  orifjiiie  ditTcreiile  ;  l'un  M  si- rail  dù  à 
une  lésion  primordiJile  de  la  brandie  de  l'nrU  rc  sulco- 
commissurale  qui  se  dlslribup  à  la  corne  .inti  rimire ; 
il  est  tout  entier  compris  ilans  celte  corne;  1  autre  L 
seroit  d>1  à  unp  lision  |irinii'rd:ale  .siégeant  dans  uno 
des  artères  radicuiaîres  anlérieurea,  il  empiéterait 
«ar  la  — b>fc«  MaBche  4a  oonioB  ntéi^^aUral. 
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MALADIES  INTRINSEQUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÊRE. 


•nlArieureieaueb*  on  noiera  l'énorme  etropbie 
de  loute  celle  noIUé  de  le  noelle. 


auteurs  ont  constaU  au  contraire  des  lésion»  dans  les  racines  antérieures. 
Même  divergence  pour  les  troncs  des  nerfs  moteurs  mixtes.  MM.  Joffroy  et 

Achard  n'y  ont  pas  non  plus  pu  déceler 

d'altérations;  la  plupart  des  auteurs  yonl 
trouvé  autour  de  fibres  saines  des  gaine* 
vides  et  des  tubes  grêles,  bien  plus  abon- 
dants que  dans  les  nerfs  normaux* 

Dans  les  muscles  paralysés,  la  disps- 
rilion  di^s  fibres  musculaire^  peut  être 
lolale;  en  général  on  retrouve  encore 
quelques  fibres  reconnaissables  au  micro- 
scope«  tout  le  reste  du  muscle  est  con- 
stitué par  du  tissu  fibro-adipeux,  parfois 
même  par  un  tissu  arîipeux  l«-llenu>nl 
abondant  qu'on  désigne  ces  cas  sons  l«- 

Fie.  197.  — Coupe  (le  la  moelle  lombaire  dans  un    n*\m  Ha   ■  linnmAljisA  inlitralilipIlA  \ii\n 
eesde  paralysie  iofantile  très  ancienne  (llu«).    "y"»         «  lIÇ>maiOSe  mtCrSUlieUe  lUXU- 

Ouire  la  présence  d'un  foyer  dans  ia  corne    nautO  >•  Enfin  OU  CODStatO  quelljuerois 

dans  les  muscles  paralysés  l'existeiice 
de  fibres  hypertrophiées;  pour  Ih'jcnne, 
celle  hypertrophie  serait  duc  à  une  hyperaclivilé  compensatrice,  pour  JoU'roy 
et  Achard  à  une  altération  d^énéraUve  ayant  peut-être  des  relations  avec  h 
lénon  incomplète  d*un  certain  nombre  de  cellules  des  cornes  antérieures. 

Les  vaisseaux  du  meml)r(>  paralysé  sont  atrophiés;  on  a  attribué  un  rôlei 
celte  atropilie  des  vaisseaux  dans  l'arrêt  de  développe- 
ment que  subil  tout  le  membre. 

Les  os  des  membres  paralysés  participent,  comme  on 
Ta  TU,  dans  une  forte  proportion,  à  Tatropliie  en  masse 
de  ces  menihres;  au  point  de  vin*  macroscopique  on  est 
frappé  par  l'aspect  arrondi  que  présentent  leurs  con- 
tours et  par  la  disparition  ou  du  moins  par  la  grande 
diminution  des  saillies  et  des  dépressions  qu'ils  doivent 
présenter  à  l'étal  normal;  ausri,  sur  une  coupe  transver^ 
sale,  la  couche  de  .sul  -lanre  compacte  c<f  elle  sur  ces  os 
beaucoup  plus  uniforn»»;  que  noinialeraenl  (JolTroy  et 
Achard).  A  l'examen  microscopique  on  voit  que  d'une 
façon  générale,  les  ^rstèmes  de  Havers  ont  un  diamètre 
moindre  qu'à  l'état  sain;  cette  diminution  de  diamèlre  serait  d'ailleurs  plu<^ 
accusée  dans  les  couches  profondes,  et  à  ce  niveau  les  systèmes  de  Havers 
pourraient  n'atteindre  que  la  moitié  du  diamèlre  normal. 


OQ 

Kio.  19».  —  (  jiufMîi  desdeiw 
humérus  dans  aDcasdt 
paralysie  Infanlile.  —  A. 
Coupe  de  ChniBén»  da 
rcMé  sain. —  B.  Coupe  d( 
rhum<Vnia  du  cAté  allcial 
par  In  paralysie  iDfaalilc: 
les  dimensions  deceitti-d 
sont  lip.nuroup  motDdrtf. 
son  mniniir  plus  arroad» 
(Collection  DamaicUBak 


T!raifein«ot.  —  Au  moment  de  riavasion,  il  faudra  mettre  à  contribullea 
tous  les  agents  de  la  médication  antipyrétique  et  de  Tanlisepsie  interne;  au 
besoin  dans  les  cas  d'hyperthcrmie  marcpiée,  les  bains  froids  devront  être 
conseillés.  Ilammond  aurait  obtenu  de  beaux  succès  par  l'ergol  de  seigle. 

Une  fois  la  maladie  confirmée,  et  pendant  la  première  période  de  celle-ci,  ea 
pourra  faire  de  la  révulsion  du  côté  de  la  colonne  vertébrale,  mais  ces  pia* 
liques  ne  seront  indiquées  que  pendant  un  laps  de  temps  assez  court,  quelques 
semaines  tout  au  plus  ;  lursipie  la  période  de  régression  est  assez  avancée,  il  o  jf 
u  plus  ^rand'chose  à  attendre  des  révuiï^ifs. 
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Quant  au  trailomcnl  local,  rélcclricilé  avec  ses  modes  d'application  divers 
a  préconisée  avec  une  telle  unanimité  qu'on  Dd  saurait  pc  dispenser  d'y 
jivoir  recours;  cependant  il  ne  faudrait  pas  s'attendre  &  lui  voir  donner  toujours 
dos  résultats  considérables;  sa  valeur  thérapeutique  dans  la  paralysie  infantile 
semble  avoir  été  très  surfaite.  En  tout  cas  on  se  gardera  d*électriscr  ces  petits 
malades  avant  que  la  périododo  n'-gression  soit  parvenue  à  un  certain  (lettré,  sans 
cela  on  ris(juerait  de  communi«|uer  à  une  moelle  enflamnu'e  des  excitations  qui 
ne  pourraient  qu'être  défavorables.  —  Au  contraire,  dans  les  cas  anciens  les 
applications  électriques  ne  paraissent  pas  présenter  d^inconvénients,  et  elles 
entretiennent  peut-être  dans  une  certaine  mesure  le  jeu  des  muscles.  «  Un  trai- 
tement é!tM  lri(pie  rationnel  devra  toujours  être  [)réc.'(|('  «l'un  élcclro-dia^oslic 
qui  permette  de  préciser  le  degré  de  dégénérescence  des  muscles.  Les  muscles 
peuvent  être  répartis  en  trois  groupes  :  i*  ceux  qui  répondent  faiblement  aux 
courants  faradique  et  galvanique;  2*  ceux  qui,  ne  réagissant  plus  an  faradique, 
réagissent  au  galvanique  normalementi  3*  ceux  enfin  ({ut  présentent  la  réaction 
de  dZ-crcncresccnce.  C'est  surtout  aux  nni<c1<'<<  ries  deux  premiers  croupes  que 
l'électrisation  est  utile,  parce  qu'elle  combat  la  tendance  que  ces  muscles  ont  à 
8*atrc^liier  et  à  dégénérer  davantage  du  fait  seul  de  leur  défiiut  de  fractionne» 
ment.  >  (Delherm).  Le  massage  méthodique  des  masses  musculaires  agira  dans 
le  même  sens.  La  gymnastique  raisonnée,  active  et  surtout  passive,  conservera 
aux  mu«cles  en  même  temps  que  leur  force,  leur  activité  fonctionnelle,  elle  sera 
d  un  très  utile  secours.  Les  frictions  sèches  ou  à  l'aide  d'un  liquide  alcoolique 
ne  seront  pas  à  dédaigner  pour  activer  les  fonctions  de  la  peau  et  sa  eircu- 
laUon  et  pour  combattre  la  tendance  au  refroidissement  périphérique. 

Contre  les  dt'^viations  et  les  déformations  des  momltrcs  et  de  leurs  articula- 
tions les  appareils  orthopédiques  pourront  être  d'un  utile  secours,  mais  à  la 
condition  qu'ils  soient  bien  con::lruit6  et  bien  appliqués.  Calot  (de  Berck) 
recommande  pour  leur  légèreté  les  appareils  en  celluloïd.  Le  même  auteur  a 
préconisé  le  redressement  brusque  des  déformations,  il  ne  paraît  pas  avoir  eu 
beaucoup  d'imitateurs.  —  Dans  certains  cas  la  tt'notomie  permettra  de  rendre 
au  membre  une  direction  normale,  mais  on  ne  la  fera,  bien  entendu,  que  s'il 
reste  encore  assez  de  muscles  pour  que  ce  membre  puisse  rendre  quelques  ser- 
vices. Dans  ces  derniers  temps,  des  tentatives  fort  intéressantes  ont  été  faites, 
au  point  de  vue  chirur<j:ic;i!,  pmir  faire  actionner  par  les  muscles  restés  sainS 
les  tendons  des  muscles  atrophiés  :  les  brillants  n'-snllafs  obtenus  ont  encou- 
ragé les  chirurgiens,  et  de  nombreux  travaux  récents  (Péraire  et  Mally,  Fernand 
Monod,  Phocas,  Le  Roy  des  Barres,  etc.,  etc.),  ont  montré  le  bien  fondé  de  la 
méthode  des  greffes  et  des  transplantations  musculo-tendineuses  dans  le  trai- 
tement des  déviations  paralytiques  du  pied.  Certains  auteurs  ont  préconisé  des 
opérations  sur  les  os  ou  les  articulations,  isolées  ou  combinées  aux  opérations 
sur  les  muscles  et  les  tendons  (arthrodèses,  tarscctomies  diverses  :  astragalec- 
tomie,  résection  cunéiforme,  eochevillement,  etc.);  le  résultat  de  ces  opé- 
rations semble  avoir  été  moins  favorable.  —  En  tout  cas  ces  opérations  devront 
être  suivies  d'une  active  surveillance,  et  c'est  alors  surtout  que  le  massage, 
l'électricité  et  le«  mouvements  passifs  ne  devront  pas  (Mre  néi^ligés.  La  santé 
générale  devra  également,  chez  ces  petits  malades,  parfois  maluigrcs,  appeler 
l'attention;  c*est  à  elle,  beaucoup  plus  qu'à  l'affection  locale,  que  senmt 
utiles  Thydrothérapie  froide,  les  stations  balnéaires,  les  bains  excitants,  les 
toniques,  etc. 

fp.Mâa». 
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Depuis  longtemps  déjà,  Morilz  Meyer  sTsit  reconnu  Texistence,  chez  les 

adultes,  d'une  alToclion  compnraMe  à  la  paralysie  infanlile;  Duchenne  de  Bon* 
loffiie,  Cliarcol,  Bernhardt,  lîourtie\ illc  el  Teinturier,  Erb,  E.-C.  Seguin, 
Scliullze,  Laveran,  elc,  ont  publié  des  cas  du  même  genre;  ces  cas  se  sont 
mulliplite  dans  ces  deniiwrs  temps;  nous  citerons  ceux  de  Williamson,  Ray- 
mond, Bickel,  Edwanh,  Niedner,  SlrûmpeU  et  Barthdmes,  van  Gehucbtrâ. 
Médin,  Macphail,  Caverley,  olc,  ont  relaté  des  épidémies  de  paralysie  spinale 
atteicrnanl  surtout  les  enfants,  mais  ne  respectant  pas  les  adultes.  Il  est  vrni- 
sembluble  que  quelques-uns  des  faits  désignés  sous  le  nom  de  paralysie  spiuale 
aiguë  de  l'adulte  rentrent  dans  quelque  autre  cadre  nosologique,  et  que  cer- 
tains, notamment,  peuvent  6ire  considérés  comme  se  rapportant  &  la  classe  de 
maladies  d'origine  infectieuse  ou  toxique  connues  sous  le  nom  de  névrites 
péiiphériques.  Cependant  il  est  d'autres  cas  où  il  s'agit  réellement  d'une  lésion 
médullaire  consislaut  eu  un  ramoliisscmeul  inilammaloire  aigu  spécialemeut 
localisé  dans  les  parties  antérieures  de  la  substance  grise  médullaire.  C'est  cette 
localisation  d^aiUeurs  qui  seule  donne  aux  symptômes  produits  par  cette  lésion 
des  caractères  assez  particuliers  pour  déterminer  la  création  de  cette  variété 
particulière  parmi  les  myélites  aiguës  ou  subaiguës. 

A  part  la  dilTérence  d'âge  à  laquelle  survient  ici  l'aiTectioa  médullaire,  l'ana- 
logie avec  la  paralysie  infantile  serait  complète  :  même  début  fébrile  avec  pro- 
dromes identiques  (sauf  les  convulsions  qui  appartiennent  en  propre  au  jeune 
âgei,  mt'^nie  manière  d'être  de  la  [uiraly^ie.  (jui  survient  d'une  façon  rapide  et 
massive  et  présente  bientôt  une  phase  de  régression,  puis  une  période  d'atro- 
phie avec  perte  de  la  réaction  faradique  des  muscles,  exagération  précoce  des 
réactions  galvaniques  et  réaction  de  dégénération.  Hais,  par  suite  de  la  diflé- 
renée  de  l'âge  auquel  se  fait  le  débati  ob  comprend  que  cette  atrophie  devra 
rester  uniquement  limitée  aux  muscles;  en  efTet,  les  autres  parties  du  membre, 
notamment  le  squelette,  oui,  à  l'étal  adulte,  déjà  acquis  leur  complet  dévelop- 
pement, de  telle  aorte  que  ces  membres  oonsermitleiir  volume  normal  qu'on 
ne  les  voit  pas  non  plus  éprouver  les  déformations  et  les  déviations  si  singu- 
lières de  la  paralysie  infantile,  ou  tout  au  moins,  si  celles-ci  se  montrent,  c'est 
à  un  faible  degré.  Comme  dan«*  celte  dernière,  il  y  a  d'ailleurs  absence  ordi- 
naire de  troubles  génito-urinaires  el  de  troubles  de  la  sensibilité.  Dans  un  cas, 
Triboulet  et  Lippmann  (■),  auraient  trouvé  une  mcmonucléose  abondante  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  paralysie  spinale  aigufi  de  l'adulte  pourrait  aussi  survenir  chez  les 
sujets  rjui.  dans  leur  enfance,  ont  été  IVaitpés  de  paralysie  spinale  infantile. 
Sterne  rapporte  dans  sa  thèse  cinq  observations  de  ce  genre;  ce  sérail  en 

0)  Tmboulit  et  Limum,  Soe,  nM,  Mp.  Il  JanTler  IWI. 
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somme  une  variante  de  ces  *  reprises  tardives  d'amyotrophie  »  dont  il  a  été 
question  à  propos  de  la  paralysie  infantile;  mais  ici,  au  lieu  d'une  amyotrophie 

à  marche  lente,  il  s'agirait  d'une  amyotrophie  aiguë  survenant  tout  à  fait  dans 
les  conditions  d'une  récidive  quoi(iuc  avec  un  intervalle  de  plusieurs  années. 

L'Anatomie  pathologique  de  la  paralysie  spinale  aiguë  de  1  adulte  serait  tout 
à  fait  analogue  à  celle  de  la  paralysie  inhntile  :  même  ramollissement  inflam- 
matoire,  même  localisation  prédominante  dans  la  substance  grise  des  eoraen 

anlérieiire<!  '). 

Le  Pronostic  n'est  en  g«''néral  pas  trop  redoulable.  du  moins  dans  les  fornie> 
pures,  surtout  parce  que  les  autres  formes,  celles  qui  tuent  el  dans  lesquelles 
les  lésions  sont  plus  étendues,  ne  portent  pas  le  nom  de  paralysie  spinale  aigué, 
mais  celui  de  myélite  aiguê  purement  et  simplement.  —  Dans  les  formes  légères, 
la  période  de  régression  peut  t^tre  suffisante  à  faire  disparaître  la  majeure  partie 
de  la  paralysie,  et  alors  il  ne  subsiste  môme  pas  une  véritable  infirmité  du 
membre  ou  des  membres  atteints. 

Le  Traitement  s'inspirera  des  mêmes  indications  que  celui  de  la  paralysie 
spinale  infantile. 

(')  A  la  vérité  les  autopsies  sont  peu  nombreuses,  et  les  renseignements  que  nous  possé- 
dons à  cet  éfrarii  laissent  fort  à  désirer,  ainsi  que  l'a  déjà  fait  ri'in.irquer  Déjerine.  Tout 
récemment  van  Gehucbteo  a  présenté  des  coupes  d'un  cas  de  ce  genre  (Congrès  de  Bruxel- 
les, 1M5). 
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Si  nous  n'inlitulons  pas  ce  chapitre  Poliomyélite  antérieure  chronique,  comme 
le  voudrait  sa  place  dans  le  présent  ouvrage,  c'est  que  les  autopsies  en  se  muiti» 
pliant  ont  montré  rimpossibilité  de  reconnaître  cliniquement  anjourd*hiii  une 

drî^étiérescencc  primilive  isolée  des  cornes  anli^ricurcs,  une  poliomyélite  anté- 
rieure chronique  vraie.  Un  fait  actuellement  bien  établi,  c'est  que  l'amyo- 
trophie  dite  «  Aran-Duchenne  »  ne  répond  pas  à  un  type  analomo-palhoiogiquc 
et  patliogéniquc  unique,  c'est  simplement  un  syndrome  qui  se  rencontre  dans 
des  affections  médullaires  variées  dont  seule  Tallération  des  cellules  des  cornes 
antérieures  fait  nécessairement  partie.  M;iis  il  s'en  faut  que  cette  altération 
soit  toujours  isolée,  et  diverses  lésions  associées  à  la  poliomyélite,  soit  dans  la 
substance  blanche,  soil  dans  la  substance  grise,  soil  dans  les  méninges,  peuvent 
donner  naissance  à  des  affections  diverses  dont  les  unes  paraissent  bien  défini- 
tivement différenciées  par  Tadjonction  à  l'amyotrophie  de  divers  symptômes 
moteurs,  sensitit's  ou  tropliique^,  dont  K-s  autres  sont  encore  cliniquement  impos- 
sibles à  distinguer  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique  vraie.  Après  le 
démembrement  dont  cette  aflection  a  été  l'objet,  démembrement  qui  n'est  pas 
encore  terminé,  on  peut,  avec  Pierre  Marie,  se  demander  s'il  restera  un  seul 
cas  bien  authentique  de  dégénération  par  destruction  autonome  des  grandes 
cellules  p:nns;^Iionnaires  des  cornes  antérieures;  aussi,  est  ce  seulement  comme 
syndrome  clinique,  signe  de  dégénérescence  chronique,  primilive  ou  non,  des 
cornes  antérieures,  que  nous  décrirons  l'amyotrophie  Duchennc-Aran. 

Historique.  —  Nous  sommes  bien  loin  aujourd'hui  de  comprendre  les  amyo- 
Irophies  comme  Duchcnnc  et  .\ran.  C'est  au  cours  de  ses  célèbres  recherches  élec- 
tro-musculaires que  Duchenne  apprit  à  distinguer  de  la  paralysie  motrice  l'atro- 
phie musculaire  considérée  jusque-là  seulement  comme  un  effet  de  la  paralysie, 
iilors  qu'elle  en  peut  être  l'origine  et  la  cause.  Plumeura  auteun  avaient 
déjà  signalé  comme  des  curiosités  des  c.tp  d'atrophie  musculaire  progressive 
qu'ils  considéraient  comme  des  paralysies  à  forme  spéciale,  tels  Dubois  (de 
Ncufcliâlel),  van  Swielen,  Abercrombie,  Ch.  Bell,  Graves,  Darwall;  Cruveilhier 
en  1832,  puis  en  1848,  avait  même  fait  deux  autopsies  d'amyotrophie  progressive 
et  avait  cru  constater  une  transformation  graisseuse  des  fibres  musculaires; 
aussi  Duchenne  publia-l-il  on  IS  iO  sa  découverte  àl'Académie des  Sciences  sous 
le  titre  :  Hcchcrchr.-i  elcrirû'})hiim>luiji<pi-  <  i^ur  Vatrophic  musculaire  avec  trans fût' 
tnaliongrameune.  Aran  (*),  l'année  suivunle,  réunit  onze  cas  d'une  «  maladie  non 

P)  Abam.  Ârek.  fitt,  de  méd,,  1890. 
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encore  décrite  du  ^stème  musculaire,  atrophie  musculaire  progressive  >.  L'un 

el  l'autre  auteurs  réunissaient  dans  une  description  d'ensemble  les  cas  qui  nous 
scnibli'iil  aujourd'hui  les  plus  disparates  d'atrophie  musculaire  progressive  et, 
faute  d  uulupsie  complèlei  considéraient  celle-ci  comme  une  afïeclion  toujours 
et  uniquement  muaeulairg»  Toutes  les  amyotrophies  formaient  alors  un  seul  bloc 
et  les  découvertes  anatomiques  ultérieures  firent  varier  la  pathogénie  de  Ten- 
semble  jusqu'à  ce  qu'un  démembrement  complet,  qui  n'a  pas  encore  alloint  son 
terme,  eût  montré  que  dans  toutes  les  hypothèses  paLhogéniques  il  y  avait  une 
part  seulement  de  vérité. 

Cruveilhier  fit,  en  l'autopsie  d'un  des  malades  de  Duchmine,  le  saltim> 
banque  Lccomle,  et  constata  une  atrophie  des  racines  antérieures  spinales  ;  en 
1854,  do  nouvelles  autopsiesdc  Cruveiiliier  et  d'Aran  monlrèrcnl  In  nn'^mc  lésion 
el,  dès  lors,  l'atrophie  des  racinc<  antérieures  fut  considérée  comme  la  lésion 
primitive  et  nécessaire  do  toute  amyotrophie  progressive.  Mais  Cruveilhier 
avait  supposé  déjà  raltération  des  cornes  antérieures;  Luys  décrivit  en  1800 

Tatrophic  ella  disparition  des  cellules  des  cornes  nnléricnres  dans  la  moelle  d'un 
homme  atteint  d'atrophie  musculaire;  celle  observation  prit  jilus  d'importance 
quand  Prévost  et  Vulpian  eurent  localisé  dans  la  disparition  des  cellules  des 
cornes  antérieures  la  lésion  fondamentale  de  la  paralysie  atrophiquc  infantile 
(1866),  et  surtout  quand  Prévost  et  David  euiwt  montré  dans  une  lési<m  circon- 
scrite de  la  corne  antérieure,  à  l'origine  des  septième  et  huitième  paires  cervi- 
cale;, la  cause analomique  du  débulde  l'amyotrophie  progressive  parl'éminence 
Ihénar.  Dés  lors,  dans  l'esprit  des  cliniciens,  toute  amyotrophie  devait  être  for- 
cément d'origine  spûui/e,  et  cette  opinion  reçut  encore  de  nombreuses  confirma- 
Uons  par  les  observations  successives  de  Dumesnil,  de  LockhartrClarke,  de  Ha- 
yem,  de  Charcol  et  Joffroy,  de  Charcol  et  Gombaull,  de  Pierrot  cl  Troisier,  etc. 

Duchcnne  lui-nu^ine,  dans  sa  troisième  édition  de  VÈlecly-isatinn  lornlkée^ 
parue  en  1872,  revint  sur  sa  première  théorie  et  accepta  pour  les  amyotrophies 
une  origine  spinale,  mais  comme  tous  les  auteurs,  il  continua  à  assembler  ce 
qui  devait  être  dissocié.  Ses  propres  travaux  contenaient  cependant,  sans  qu'il 
s'en  soil  douté,  le  germe  du  dénieinbremenl  :  on  y  retrouve,  parmi  les  anoma- 
lies, la  description  de  la  paralysie  gf'néralc  spinale  subaigné,  des  myopatliies, 
car  il  avait  signalé  une  forme  un  peu  particulière  et  héréditaire  de  l'enfance, 
de  la  syringomyélie,  car  il  avait  noté  que  c  dans  un  bon  tiers  des  cas  la  sensi- 
bilité élecûo-musculaire  était  plus  ou  moins  affaiblie,  ainsi  que  la  sensibilité 
cutanée  »  au  |><>inl  que  rortains  malades  s'étaient  laissé  brûler  profondément 
les  parties  aneslhésiées.  De  plus,  dès  1855,  Duchenne  avait  décrit  la  paralysie 
pscudo-hypcrtrophique  ou  myosclérosique,  mais  sans  plus  songer  à  la  rappro- 
cher des  amyotrofAies  progressives,  qu'il  n'avait  songé  i  en  séparer  les  mala- 
dies contenues  dans  sa  description  d'ensemble. 

La  dis<:ociation  se  poursuivit  simultanémcnl  dans  deux  sens  diiïén'tils.  les 
uns  séparant  des  atrophies  royélopathiqucs  un  certain  nombre  de  types  d'atro- 
phies primitivement  musculaires,  les  autres  séparant  des  atrophies  myélopa- 
Ihiques  pures  des  amyotropbies  également  myélopathiqnes,  mais  devant  leur 
autonomie  à  l'association  de  certaines  lésions  et  de  certains  ^mptômes. 

Dès  IST'i,  Charcot  fil,  après  Eulenburg  el  Cohnheim,  une  autopsie  de  pnrnlij. 
sie  pseudo-hyperlrophiqtte  et  la  rangea  dans  les  amyotropbies  d'origine  périphé- 
rique; par  un  retour  un  peu  Inrusque,  dès  Tanute  suivante  Priedreich  vcmlutde 
nouveau  oonsidérer  toutes  les  atrophies  musculaires  comme  des  affections  [Mî- 
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miUvesdes  muscles.  Leyden  en  1816  et  Môbias  en  1879  décriviroiit  une  atrophie 

musculaire  hérédKaii  *'  <l(  butant  par  les  membres  inférieurs  et  ne  différant  delà 
paralysio  p<:eu(lo  liv|>tM  1 1  o[>!iiquo  que  par  rabsence  d'hyperlrophie  ;  Damaschino 
montra  que  l'h^perlroplue  avait  une  importance  secondaire  et  indiqua  que 
l'atrophie  dite  <  graisseuse  »  tenait  en  réalité  non  à  la  aal»liiutn»n  de  glisse  à 
la  substance  contractile  des  6bres  musculaires,  maisèraccumulationdegreisse 
dans  les  inler^tices.des  fibre?,  accumulation  pouvant  d'un  cas  à  l'autre  atteindre 
des  proportions  très  variaMi^?.  La  paraljfie  pscudo-hypertrophique  et  l'alrophie 
de  Leyden  et  Môbius  cunstiluèrenl  le  premier  exemple  des  myopathies;  une 
autopsie  de  Lichtheim  (1^7.8),  en  ne  montrant  aucune  lésion  des  cornes  anté- 
rieures, confirma  l'existence  des  myopathies,  mais  elles  ne  parurent  définitive* 
ment  fondées  qu'à  la  suite  des  importants  mémoires  de  Landouzy  et  Oéjerine 
(m-),  de  P.  Marie  et  Guinon  (188:.)  et  de  p:rb  (ISSO). 

L:iiuiouzy  et  Déjerine  établirentsur  une  base  anatumique  solide  la  naluremyo- 
pathique  de  l'atrophie  musculaire  à  type  facio-scapulo>huméral  qui  porte  leur 
nom,  Erb  décrivit  le  type  juvénile  scapulo-huméral  cl,  d'accord  avec  Charcot 
(fs^^'t),  avrc  Pierre  Marie  et  Guinon  (ISS."»),  consitiéra  les  diverses  myopathies 
déjà  déeriles  comme  autant  de  formes  d  une  même  maladie,  la  dtjstrophie  iiuts- 
cula ire  progressive  :  celle  conception  qui  place  en  face  des  amyotrophics  spi- 
nales la  grande  classe  des  myopathies  primitives  est  aujourd'hui  à  peu  prèsdéfi< 
nilivemcnt  acceptée. 

Kn  môme  temps  que  se  fondaient  les  atrophies  myopathiques,  les  amyotro- 
phies  spinales  se  subdivisaient.  C'est  à  leurs  dépens  que  Cliarcol  fonda  en  1872 
la  sclérose  latérale  amyotrophique;  plusieurs  observations  cliniques  et  analo- 
miques  soit  personnelles  (i865,  1869, 187S),  soit  publiées  par  divers  auteurs  (Du* 
mcsnil,  Duchenne,  Leyden,  O.  Rarth,  Glarkc,  etc.)  lui  permirent  de  parfaitement 
ridentificr  cliniquement  el  analomiquemenl.  Mais  ce  fut  surtout  la  descri[il  ion 
de  la  syringomyélie  (Schultzo  cl  Kahler,  I88i'.  Debove,  Déjerine,  1889,  Jotlroy 
et  Achard,  Charcot)  qui  enleva  à  ramyolruphic  spinale  d'Aran-Duchennc  la  plu- 
part de  ses  cas.  Quant  à  la  jMchyminmgUé  eervïeafo  hypwlrophiiqw  décrite  en 
1871  et  1873  par  Charcot  et  Jcffroy,  elle  semble  n'être  dans  la  majorité  des  cas 
que  l'expression  clinique  d'une  syringomyélie,  parfois  d'une  méninîîo-myélite 
syphilitique  ou  tuberculeuse;  très  rarement  il  s'agit  d'une  véritable  librosc 
méningée  d'origine  probablement  rhumatismale. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  pour  mémoire  des  amyotrophies  progressives  dites 
nfvTxtiques,  car  malgré  les  espérances  qu'avait  données  la  découverte  des  poly- 
névrites, aucune  des  rares  observations  qui  tendraient  à  faire  croire  qu'elles  sont 
capables  de  provoquer  des  amyotrophies  primitives,  des  atrophies  musculaires 
progressives,  n'est  absolument  démonstrative;  les  polynévrites  ressemblent  aux 
paralysies  spinales  aigués  ou  subaigués  de  l'adulte,  mais  ne  ressmiMoni  gix-rc 
à  rnniyolrophie  prop^ressive,  et  l'on  peut  dire  que  celle-ci  n'a  rieu  perdu  à 
l'avènement  des  polynévrites.  Quant  à  ïamyotrophie  Charcot-Marie  que  certains 
voulaient,  malgré  les  prévisions  des  auteurs  de  la  description,  faire  entrer  dans 
les  pol3naévrites,  il  est  aujourd'hui  avéré  par  les  autopsies  de  Marinesco,  de 
P.  Marie  et  Sainton,  etc.,  qn^  s'agit  d'une  myélopathie  nettement  corac  lérisée 
avec  lésions  des  cordons  postérieurs,  surtout  des  cordons  de  Burdacli,  des 
cellules  des  cornes  antérieures  et  des  ganglions  spinaux  :  on  ne  peut  plus 
décrire  l'amyolrophie  Charcot-Marie  avec  les  myopathies,  c'est  au  chapitre 
des  maladies  de  la  moelle  qu'elle  devrait  trouver  plaee,  car  elle  représente 
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une  forme  4sliiiiqueiiieiit  et  anatomiquement  bien  différeneiée  d'amyotrophie 
spinale. 

Mais  ce  n'est  pas  fout,  et,  si  complet  qu'il  paraisse,  Ir  (Irmeml^rement  de 
l'amyolropliie  Aran-Duchcnne  nous  paraît  encore  continuer  ;  Hajmond  {')  avait 
signalé,  dès  1893»  un  cas  de  méningo-myélite  Tascalairo  diffuse  syphilitique 
8*étant  manifesté  cliniquement  par  une  amyotrophie  type  AFan-Ducbennc.  mais 
les  douleurs  et  la  parésic  préct''(lanl  l'atrophie  auraient  pu  permettre  de  faire  le 
diaçrnostic;  Lannois  signala  éf^alcment  une  amyotrophie  .simulant  le  type  Aran- 
Uuchenne  chez  un  syphilitique:  Rau  liline  (')  et  Vizioli(')  présentèrent  chacun 
un  cas  d*atrophie  musculaire  progrcssiYe  parasypUilUifjue  qu'ils  supposèrent 
due  à  une  méningo-myélile  vasculaire  diffuse.  Nous  appuyant  sur  des  obscrva- 
tions  cliniques  of  analomiqiies  personnelles  ou  recueillies  dans  la  lit Irral lire 
et  sur  des  con^idt  rations  l'iiolof^iipies,  nous  pensons  (]ue  l'amyotrophie  Aran- 
Duchcnne  est  la  uiamicslation  synq)tuuialiquc  très  fréquente  d  une  myélite  ou 
d'une  miningO'n^élUe  sffpkUitique  diffuse  et  que  rien  cliniquement  ne  permet 
parfois  de  distinguer  une  poliomyélite  antérieure  chronique  d'une  méningo- 
myélite  syi>Iiiliti(]iie,  si  ce  n'est  peut-être  l'examen  du  liciuide  céphalo-rachidien. 

Ainbi  démembrée  pour  fournir  des  éléments  d'une  part  aux  myopathies,  d'autre 
partè  la  syringomyélie,  à  la  sclérose  latérale  amyolrophiquc,  à  la  i)uchyménin- 
gile  cervicale  hypertrophique»  à  la  myélite  syphilitique,  Tamyotrophie  Du- 
chenne-Aran  peut-elle  encore  traduire  à  elle  seule  l'existence  d'une  poliomyélite 
antérieure  chronique?  Certaines  observations  semblent  le  prouver  (J.  Charcot 
et  Dulil,  Déjehne,  Raymond),  mais  elles  sont  en  si  petit  nombre  qu'on  est 
presque  en  droit  d'affirmer  aujourd'hui  que  l'ancienne  poliomyélite  antérieure 
chronique,  définitivement  déchue,  ne  renaîtra  jamais  de  ses  cendres.  Les 
diverses  alTectionsqui  se  sont  partagé  ses  dépouilles  semblent  avoir  acquis  défi- 
nitivemenl  leur  droit  de  propriété:  les  myélites  chroniques  diverses,  spéciale- 
ment la  myélite  syphilitique,  partageront  sans  doute  avec  la  poliomyélite  anté- 
rieure les  très  rares  cas  où  le  syndrome  d'Aran-Duchenne  est  observé  par.  Mais, 
malgré  les  quelques  symptômes  d'altération  spinale  que  Ton  peut  constater  chez 
des  myopathiques,  il  semble  bien  peu  probable  que  des  afTeclions  aussi  nette- 
ment dilYérenciées  que  les  myopathies  et  les  diverses  amyolrophies  spinales 
puissent  dès  maintenant  être  réunies  en  un  seul  et  même  groupe  autrement 
que  par  les  liens  fragiles  de  caractères  isolés.  Que  les  myopathies  reconnaissent 
pour  cause  soit  une  lésion  primitivement  musculaire,  soit  un  trouble  nerveux 
fonctionnel  ou  org'anique,  niai<  en  tout  cas  le  plus  souvent  non  décelable  par 
nos  moyens  actuels  d'examen  histolo<^ique,  la  séparation  des  amyotrophies 
myopathiques  et  myélopalhiques  semble  toujours  justifiée  tant  par  l'ensemble 
de  leurs  symptômes  cliniques,  même  si  chacun  d'eux  pris  isolément  ne  présente 
pas  une  valeur  absolue,  que  par  l'importance  respective  de  leurs  lésions  mus* 

CUlaires  ol  médullaires. 

Dans  ce  chapitre  nous  étudierons  non  la  poliomyélite  antérieure  chronique, 
mais  toutes  les  amyotrophies  à  type  Aran-Duchenne  (amyotrophies  progressives 
spinales  débutant  par  les  membres  supérieurs)  qui  ne  se  distinguent  pas  de  la 
poliomyélite  antérieure  par  quelqu'un  des  symptômes  propres  à  la  syrîngo- 
myélie,  à  la  maladie  de  Charcot  ou  à  la  pacbyméningite  cervicale;  nous  ne  nous 

(')  Raymond.  Soi',  tni'  /.       h       fi'-vriiT  18119. 
(*)  Raïcullne.  Congrès  de  Mosicou,  18UÎ. 
(>)  Vluou.  Aimatt  «  Ifturotogta,  18W. 
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dissimuioiis  pas  qu'elles  ne  répondenL  pas  à  une  allëralion  analomique  unique 
el  que  raveoir  en  séparera  sans  doute  de  nooTelles  entités  cliniques  avec  leur 
subsiratum  anatomique. 

Étiologie.  —  Viii/e  oniinaire  du  ilchul  est  de  2.'>  à  ôO  ans,  très  ex'ceplionnel- 
lemeul  plus  lôt,  quelquefois  plus  Urd  ;  l'aroyotrophie  spinale  qui  apparall  dans 
renfance  a  une  évolution  spéciale,  c'est  le  type  Weiding-Hoffmann  qui  sera 
décrit  isolément.  Les  hommes  sont  beaucoup  plus  souvent  frappés  que  les 
femmes  :  dans  aucun  type  d'amyotrophie  progressive,  la  dilT«'renrc  des  scxrs 
n'est  aussi  sensible;  or,  en  comptant  l'ensemble  des  amyotrophies  à  celle  époque 
non  différenciées,  Roberts,  en  18ô8('),  avait  déjà  trouvé  84  hommes  pour 
15  femmes.  Vhérid&té  ne  parait  jouer  aucun  r61e  et  toutes  les  observations 
d'amyotrophie  Aran-Duchenne  héréditaire  ou  familiale  datent  d'avant  la  connais* 
•■:ance  des  myopathies  ;  cepcmlanl  on  a  cité  à  titre  de  curiosité  tout  à  fait  excep- 
lionnelle  l'amyolrophie  Aran-lJuchennc  chez  le  père  de  deux  niyopathiques 
(Cénas  et  Douillet)  (*),  dansla  famille  de  plusieurs  royopathiqucs  (Viard)  (^)  ;  il  ne 
s'agit  là  inen  vraisemblablement  que  de  simples  coïncidences,  l'amyotrophie 
myélopalhique  de  l'adulte  est  toujours  une  affection  acqui'ie  cl  nccid'nteUe. 

La  cause  de  ramyotrophie  Durhcnnr- Aran  a  été  chorcliéo  dans  toute  la  série 
des  <  causes  à  tout  taire  >  (P.  Marie)  qui  ont  été  invo({uées  pour  toutes  les 
affections  nerveuses  ;  le  froid,  Tarthritisme,  le  surmenage,  les  excès  de  toute 
sorte  ont  été  accusés  sans  qu'on  ait  fourni  aucune  démonstration  probante  de 
leur  rôle  nocif.  Deux  circon-îtances  éliologiqucs  seulement  parai'^srnf  avoir  une 
importance  sérieuse  :  \c  Irtnin^'itismc,  qui  a  été  siijnalé  dans  d'ns'-ez  noinliicu^es 
observations  dignes  de  loi  (Erb,  de  liuck('),  Meyer  Kienbock ^'j,  V.  .Ma- 
rie, etc.),  el  les  tn/'eefMms  ou  intoxkaliom  :  la  rougeoie  (Eulenburg,  Niseman), 
la  fièvre  typhoïde  (Benedikt,  Gérard,  Mousson),  le  choléra  (Friedberg),  le  rhu- 
matisme arliculaire  nit^u  (Friodroieli),  !<•  «li  ihète  (Nonne),  etc.,  ont  été  tour  à 
tour  incriminés  ;  les  faits  relalivement  nombreux  où  une  atrophie  musculaire 
progressive  a  succédé  à  plus  ou  moins  longue  échéance  à  une  paralysie  infantile 
(Ballet  el  DuUl)  Ç);  Grandou  (');  Bernheim  (^,  sont  un  appoint  importent  i  la 
théorie  infectieuse,  car  l'otii^nnc  infectieuse  de  la  paralysie  infantile  soutenue 
par  Pierre  Marie  (!è<  IS'.t'J  c^^i  aujourd'hui  universellement  admi'^e. 

Parmi  les  infections,  la  syphilis  n'a  joué  jusqu'ici  qu'un  rûle  discret  dans  la 
palhogénie  de  l'atrophie  Duchenne-Aran  ;  Aran,  Mac  Dowald,  Thouvenel,  Jean 
Charcot  ont  signalé  la  syphilis  dans  les  antécédents  d'amyolrophiques;  Ham- 
mond,  Niepcc,  Foumier,  Misseriii,  ont  noté  la  relation  possible  de  cause  à 
cfTel  entre  les  deux  afTeclions;  le  professeur  Raymond  a  décrit  la  niénin^o- 
myélile  vasculaire  dilluse  qu'il  a  trouvée  dans  la  moelle  d'un  syphilitique,  dont 
Taffection  n'avait  différé  que  par  quelques  symptômes  (douleurs,  parésie  pré» 
cédant  l'atrophie)  du  syndrome  de  Duchenne>Aran.  Nous  estimons  que  U 

(')  Roberts.  An  enai  efwoMiing  Puhy,  18ô8. 

(*)  CéNAS  et  Douillet.  Loire  m/J.,  10  juilicl  léùj, 

(»)  Viard.  Th^se  de  Paris,  1900. 

(*)  De  IJi  cK.  Cormr.  s  <if  I  ruxelles,  1897. 

(•)  Meyer.  Atùnch.  me<l.  Woch..  V.m. 

KibmbOck.  Monatsehr.  f.  UnftUlheilk.,  1001. 
C)  Ballbt  et  Dimt.  ftm.  dé  mM^  1884. 
(*)  GI1.4ND0U.  Tlièse  de  Paris,  ISHS. 
(«)  Uernueim.  Hcv.  méd.,  1893. 
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syphilis  est  très  fréijuenle  dans  1  eliologie  de  l'amyolrophie  spinale  (').  Nous 
nous  basons  :  sur  la  fréquence  de  la  syphilis  chez  les  malades  que  nous  avons 
observés  et  sur  le  grand  nombre  des  observations  où,  sans  même  i{uc  la  syphilis 
ait  ('l<''  cxplicilemenl  reconnue,  on  la  retrouve  soit  dans  un  épisode  de  l'histoire 
des  malades,  soit  dans  certains  stigmates,  soit  «lans  l'existence  d'afl'ectionH 
concoraitanles  (t^ibcs,  paralysie  générale,  etc.)  Nous  nous  appuyons  encore  sur 
l'extrême  prédilection  de  l'amyolrophie  pour  l'âge  adulte  et  le  sexe  masculin  ; 
sur  le  délai  de  7  à  15  an-  jui  écoulé  entre  l'accident  initial  et  le  début  de 
l'atrophie  dans  presque  li  s  cas  où  la  sy|iliilis  a  été  avouée,  délai  tout  à 
fait  normal  pour  les  alVections  médullaires  tertiaires  les  mieux  caractérisées,  le 
tabès  en  particulier;  sur  l'inconstance  des  signes  cliniques  soi-disant  diffteen- 
tiels  entre  la  poliomyélite  antérieure  vraie  et  la  myélite  vasculaire  syphilitique 
diffuse;  sur  la  constatation  dans  des  cas  d'amyolrophie,  de  lésions  méningées  et 
vasculaircs  et  de  lésions  des  cordons  blancs  soml)la!»lt>s  à  celles  ronrotif rées 
par  Hayuiond;  sur  les  lésions  de  même  nature  plus  ou  moins  explicitement 
signalées  dès  longtemps  par  presque  tous  les  auteurs  qui  ont  fait  des  autopsies 
d'amyotrophiques  (Ilayem,  Luys,  Lockardl-Clarke,  Charcot  et  Joffroy,  Charcot 
et  rioml<ault,  Darkschevitcli,  Alzheimer,  SI l  i'iiiipcll,  ric.)  ;  sur  la  constatation 
eiilln.  dans  doux  ras,  de  lynii)hocytose  du  li([uide  céj)lialo-rachidion,  sitrnainre 
de  1  inilauimalion  chronique  presque  certainement  syphilitique  de  la  méninge. 
Certains  auteurs  ont  cependant  signalé  des  cas  où,  les  sujets  ayant  eu  la  syphi- 
lis, seules  les  comes  antérieures  ont  été  trouvées  atteintes,  où  même  les  vais- 
seaux ont  paru  à  peu  prés  normaux  (*)  :  mais  il  ne  nous  semble  pas  que  l'absence 
même  de  lésions  vasculaires  conslatablcs  doive  faire  éliminer  avec  certains 
auteurs  l'hypothèse  d'une  origine  va.sculaire,  syphilitique  en  particulier.  On 
sait  combien  les  éléments  cellulaires  de  la  substance  grise  sont  firagiles  et  leur 
nutrition  précaire,  confiée  aux  œules  branches  terminales*  nullement  anastomo- 
sées, de  l'artère  conirale;  aussi  on  comprend  que  la  moindre  altération,  soif 
des  plus  fines  branches  vasculaires,  soit  seulement  du  milieu  sanguin,  puisse 
retentir  défavorablement  sur  leur  nutrition  et  sur  leur  existence  ;  nous  rappel- 
lerons seulement  à  titre  de  comparaison  combien  minimes  sont  parfois,  excep- 
tionnellement il  est  vrai,  les  altérations  vasculaires  dans  les  moelles  de  para- 
lysies infantiles,  el  cepen<lant  l'oriirino  infectieuse  et  vasculo-sanguine  de  la 
paralysie  inluntile  est  aujourd  hui  gétu  i  aI<Mnent  reconnue. 

En  somme,  quoi  qu'il  en  soit  de  la  fr*  •pa  nce  rslaUve  de  la  syphilis,  on  a  pu 
se  rendre  compte  actuellement  que  la  lésion,  isolée  ou  non,  des  cellules  des 
comes  antérieures  ne  conslilue  presque  jamais  une  maladie  sy-lématique  primi- 
tive de  la  moelle,  mais  bien  une  lésion  .<rrnn<lniri\  duc  à  rinlliience  primitive 
d'une  infection,  d'une  into.\ication  ou  d  une  toxi-infeclion.  Celle  lésion  n'est 
donc  le  plus  souvent  qn*oeea9ionneUement  systématisée;  l'action  nocive  des  toxi- 
ques ou  des  toxines  est  réellement  élective  sur  les  éléments  cellulaires,  ou  bien 
elle  est  dilTiise,  mais  sp  manifeste  plus  facilement,  cliniquement  el  anatomi- 
qucment,  sur  des  cellules  délicates,  centres  moteurs  et  trophiques,  que  sur 
des  fibres  conductrices  entourées  d'enveloppes  protectrices. 

(')  Lira.  Congrès  de  Bniielles,  1909. 

(*f  DèJcnmc.  Areh.  phyt.,  1ST6  et  IWSw—  ScaiUMS.  DmilMiftM  Artki».  f»  Hin.  mti.,  XXXXtV, 

—  SciiL'LTZE.  Berlin,  ktin.  Worh.,  188S.  —  EwBMLoaa.  4re6.  f»  Ayc».,  VIIL  —  Roiipr.  Di» 
»yph.  b'rkrank.  des  A'ervensyskitit,  1887. 
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Symptomatologie,  —  L'aflfeclion  se  luanilesle  d'abord  par  une  gène  fonc- 
tionnelle, par  la  difficulté  à  exécuter  certains  mouvements,  k  tenir  une  plume, 
à  boutonner  un  vêlement,  à  saisir  de  petits  objets,  des  allumettes,  des  pièces  de 

monnaie,  à  cupillir  iino  fleur,  rte.  Co  s  nit  d'ordinaire  les  mouvements  dos  moins 
qui  sont  les  premiers  troublés,  nuiis  nsscz  souvent  aussi  ce  sont  ceux  (h"-  rpaules, 
il  devient  difficile  de  lever  les  bras,  de  soulever  un  fardeau;  en  général  les  mou- 
vements qui  paraissent  les  premiers  altérés  sont  ceux  qui  sont  le  plus  coutu* 
miers  au  malade;  c'est  ainsi  qu^un  employé  aux  écritures  se  trouve  gôné  en 
écrivant,  un  boucher  en  soulevant  di's  ]>i(''ces  de  viande,  nn  tisserand  en  ma- 
nœuvrant le  métier  Jacquard;  c'est  ainsi  aussi  que  la  main  qui  travaille  le  plus 
semble  souvent  la  première  alleintc  (Aran).  On  a  voulu  voir  dans  celte  locali- 
sation première  la  preuve  de  Tinfluence  du  surmenage  de  certains  muscles;  il 
nous  semble  plus  naturel  d^  voir  seulement  dans  bon  nombre  des  cas  la  preuve 
que  la  faiblesse  tonclionnelle,  qui  pre«que  toujours  précède  la  constatation  de 
l'atrophie  réelle,  se  fait  surtout  remarquer  quand  elle  atteint  les  mouvements 
les  plus  habituels  et  les  plus  nécessaires,  les  mouvements  professionnels  en  par- 
ticulier. Les  deux  membres  supérieurs  paraissent  atteints  non  pas  simultané- 
ment en  général,  mais  Ton  après  Tautre  à  peu  d'intervalle  :  ce  sont  le  plus 
souvent  les  deux  maîns  qui  se  prennent,  plus  rarement  les  deux  épaules,  excep- 
tionnellement la  main  d'un  côté  et  l'épaule  du  côlé  opposé;  le  début  par  les 
bras  (Étienne)  ou  par  le  tronc  est  très  exceptionnel,  le  début  ches  les  adultes 
par  les  muscles  des  membres  inférieurs  est  tout  à  fait  eaceeptionnel  ;  un  seul  cas 
avec  autopsie  a  été  rapporté  par  Raymond  et  Philippe  ('). 

Ouand  le  malade  vient  se  plaindre  du  troiihle  de  ses  mouvements,  un  examen 
alleulif  permellra  toujours  de  constater  déjà  un  certain  degré  d'amyotrophie. 
Les  muscles  de  Viminenee  thénar  sont  en  général  les  premiers  pris,  en  commen- 
çant par  le  court  abducteur  du  pouce,  muscle  le  plus  superficiel  et  le  plus 
externe;  sa  saillie  ordinaire  fait  place  h  une  dépression  limitée  en  dehors 
par  le  bord  devenu  prm'ininenl  du  premier  métacarpien;  au  repos  le  pouci*  ^^e 
rapproche  de  l'index.  Les  muscles  de  la  couche  profonde  se  prennent  ensuite, 
réminenoe  thénar  s'aplatit  de  plus  en  plus  et  le  pouce,  qui  est  normalement  sur 
un  plan  antérieur  aux  autres  doigls,8e  met  sur  le  même  plan  qu'eux  par  la  pré- 
dominance d'arlion  de  ses  extenseurs  :  ainsi  se  trouve  constituée  la  «  main  de 
singe  »,  main  plate  caractéristique  de  l'atrophie  musculaire.  L'éminence  liypo- 
lliénar  s'atrophie  ensuite  et  se  déprime,  le  5"  métacarpien  fait  saillie  sur  le  bord 
interne  de  la  main. 

Les  interosseux  et  les  lombricaux  se  prennent  généralement  après  les  muscles 
thénars,  quelquefois  en  même  temps  qu'eux,  ou  m<^me  avant  d'après  Kulenburg  : 
les  espaces  inlcrosseux  se  creusent,  les  métacarpiens  deviennent  saillants,  les 
deuxièmes  cl  troisièmes  phalanges  se  fiéchis.senl  alors  que  les  premières  rcstenl 
en  extension  et  parfois  se  mettent  en  hyperextension  par  suite  de  la  prédomi- 
nance d'action  des  extenseurs  et  fléchisseurs  ccnnmans  des  doigts  :  c'est  alors 
la  «  main  en  trritTe  »  qu'on  désigne  communément  SOUS  le  nom  de  «  main  de 
Duclienne-Aran  >,  quoiqu'elle  soit  bien  dillérente  de  la  main  que  Duchennc 
avait  décrite  comme  caractéristique  de  l'atrophie  musculaire  progressive 
(P.  Marie). 

L'atrophie  gagne  ensuite,  souvent  après  un  assez  long  arrêt,  les  muscles  de 

(')  Raymond  et  Philippe.  Hoc  de  neurol,,  novembre  iiH)2. 
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ïawMt'bra»,  les  fléchisseun  d'abord,  puis  Im  exienaaun  :  1m  doigts  se  redres 
sont  et  la  main  pend  flasque  et  ballante,  incapable  d*aucan  mottTemeol  actif, 
véritable  main  de  cadavre,  «  maJa  de  squelette  »,  au  bout  d'un  avanl-btM 


FlG   l^S  hit. 

Kigures  de  Diu  licnnc  iile  Uou 
lo^ne).  —  A'  M.iîn  qnn  l'on 
appelle  commune  nie  ni  ou- 
Jourd  liuiamaind''  Itiirlicnne- 
Aran  ».  —  B)  Main  que  Du- 
chcnne  eODSidérail  corainc 
*  typique  •  de  son  atrophie 
musculaire  progressive  :  elle 
appArlenail,  tuiruit  toule 
probabilité,  k  «Il  ■TTiOCO- 
myéliqae. 

amaigri  dont  le-  o-^  font  saillie  sur  chaque  côté  et  laissent  entre  eux  une  dépres- 
sion occupée  pnr  (inrlqiies  tendons  qui  roulent  sous  le  doigt. 

Souvent  l'amyolropiiic  sarrtilc  là  pendant  plusieurs  mois  ou  plusieurs 
années,  mais  parfois  avant  même  qu'elle  ait  atteint  un  degré  aussi  prononcé  à 
la  main,  elle  a  déjà  envahi  d'autres  segments  des  membres,  soit  le  bras,  soit 
plus  souvent  peul-ôtre  les  éjMiiilcs  en  épargnant  momentanément  le  bras.  Au 
bras  comme  à  l'avanl-bras  les  fléchisseurs,  biceps  et  brachial  antérieur,  sont 
atteints  d'abord,  puis  le  deltoïde  et,  parfois  très  tardivement,  le  triceps  ;  les 
mouvements  de  flexion  de  ravant-bras  disparaissent,  puis  Tabduction  du  bras, 
en6n  l'extension  de  l'avant^bras;  les  membres  sapérimn  pendent  alors  inertes 
le  lont»  du  rorp«!,  leur  squelette  apparaît  presque  sous  la  peau  et  le  triangle 
osseux  omo-claviculairc  se  dessine  nettement,  séparé  par  une  dépression  de  la 
saillie  de  la  téte  humérale. 

L'atrophie  s'étend  enfin  souvent  aux  muscles  du  frone  et  du  cou.  Duchenno 
avait  soigneusement  étudié  la  marche  de  l'atrophie  dans  les  difTérents  muscles 
du  tronc  et  dans  les  faisceaux  de  rlincun  d'eux,  mais  nous  ne  savons  encore 
aujourd'hui  si  sa  description  ne  s'applique  pas  plutôt  aux  myopathies  qu'aux 
atrophies  myélopathiques.  D'après  lui  les  faisceaux  moyens  et  inférieurs  du 
trapèM  se  prranent  d'abord,  le  bord  spinal  de  Tomoplale  s'écarte  de  la  colonne 
vertélfrale  en  m^'mc  temps  que  son  anp:le  externe  s"abais<=e  avec  la  tôfe  humérale 
et  tjiio  son  angle  infi-ricur  s'élève  léfîéremenl  et  vient  faire  saillie  sous  la  peau; 
le  rhomboïde  et  l'angulaire  s'atrophient  ensuite,  ainsi  que  le  grand  dentelé, 
et  tout  le  bord  spinal  de  l'omoplate  se  détache  du  tronc  dont  le  sépare  bienlAt 
une  gouttière  profonde;  les  grands  dorsaux,  les  grands  pectoraux,  les  intercos- 
taux s'atrophient  et  le  Irone  se  trouve  réduit  au  e  gril  costal  »  du  squeldle. 
Très  tardivement,  d'après  Duchennc,  la  portion  claviculaire  du  trapèze  disparaît 
et  la  tûte  s'incline  en  avant;  l'excitabilité  excessive  des  fibres  de  cette  partie  en 
ferait,  dit  Doehenne,  l'ultimum  moriens  de  tous  les  muscles  du  tronc  et  du 
cou  r>  tii  affirmation  semble  loin  d'être  toujours  exacte,  elle  n'est  guère  expli- 
cable en  tout  cas,  comme  le  pensait  Duchenne,  par  l'innervation  de  cette  portion 
claviculaire  par  la  branche  externe  du  spinal,  car  toutes  les  parties  du  trapèze 
sont  également  innervées  par  le  spinal  (Poirier  et  Richer).  Les  muscles  sacro- 
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spinaux,  exlenveure  du  tronc,  et  les  muscles  de  Tabdomen,  fléchisseurs,  dimi- 
nuent ensuite  de  puissance  et  la  colonne  vertébrale  sMncurve  soit  en  avant,  soit 

en  arrière,  le  j'Iik  «ouvenl  aussi  un  peu  vers  la  droilc  ou  vers  la  j^auche. 

ExceptionncUeuienl  cl  très  tardivement  seulement  les  muscles  des  membres 
inférieurs  s'atrophient  en  commençant  par  les  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe 
et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Quelquefois  l'aUeinle  des  muscles  de  la  respiration 
produit  une  asphyxie  croissante  qui  se  termine  par  la  mort  au  milieu  de  crises 
djspnéiques ;  peut-être  l'atrophie  de  la  musculature  viscérale,  sitrnalée  dans  un 
cas  par  Léri,  n'cst-elle  pas  pour  rien  dans  cette  asphyxie  d'origine  soi-disant 
bulbaire  (muscle  cardiaque,  muscles  de  Reissessen). 

Uatrophie  des  muscles  de  la  face  n*est  nuUement  exceptionnelle  comme  on 
renseigne  couramment,  mais  ce  sont  les  muscles  superfîciels,  les  peauciers, 
qui  «;ont  atteints  et  la  fare  prend  un  aspect  uniformément  émacié,  très  caraelé- 
rislique;  en  tout  cas  l'aspect  est  toujours  très  diiVérent  de  celui  de  la  paralysie 
labio-glosso-laryngée. 

Les  i^i^iineter»  sont  toujours  respectés;  une  constipation  opiniAtre  constatée 
parfois  dépend  peut-être  d'une  atrophie  de  la  musrulature  intestinale. 

Au  début,  la  pénc  foiiclionnelle  étant  pres(jne  loujours  le  premier  signe,  on 
ne  peut  aflirmer  que  la  parésic  n'a  pas  précédé  l'ainyutrophie,  mais  plus  tard  on 
peut  toujours  s*assurer  que  Timpotence  est  proportionnelle  au  nombre  des 
fibres  disparues;  la  paralysie  vraie,  l'impotence  motrice  absolue,  ne  sur- 
vient que  quand  le  muscle  es|  réduit  j'i  un  nombre  de  fibres  tout  à  fait  minime, 
insuffisant  pour  qu'un  niouvemetil  se  produise  sous  l'influence  soit  de  rexcitalion 
volontaire,  soit  de  l'excilation  réilexe  ou  électrique  :  cette  prédominance  de 
ratropkie  stir  la  paralysie  est  la  découverte  fondamentale  de  Duchenne,  c*est 
sur  ce  symptôme  qu'est  basée  l'existence  de  toutes  les  amyotrophies  progres- 
sives. Quant  cl  la  topographie  de  ralropliie.  elle  ne  peut  servir  de  base  au  dia- 
gnostic du  siège  de  la  lésion,  la  distribution  des  troubles  moteurs  de  cause 
médullaire  ne  différant  pas  de  celle  des  troubles  moteurs  de  cause  radiculairc 
(Cestan  et  Huet)  (•). 

Dans  la  majorité  des  cas,  quand  on  oamine  un  amyolrophique,  on  constate 
très  précocement,  dans  les  muscles  en  voie  d'atrophie  ou  dans  ceiix  que  l  alro- 
phie  menace,  des  contractions  fibrillaires  ou  fasciculaires  :  elles  donnent  l'im- 
pression de  cordelettes  qui  soulèveraient  brusquement  la  peau  suivant  la 
direction  des  fibres  du  muscle  ;  ces  contractions  ne  se  produisent  d'ordi- 
naire que  sur  une  partie  de  leur  longueur;  généraleromt  brusques,  elles 
se  propagent  parfois  suivant  un  mouvement  ondulatoire;  parfois  nom- 
breuses, presque  continues  et  presque  généralisées  à  toute  la  musculature, 
elles  sont  d'autres  fois  rares,  limitées  A  un  petit  nombre  de  muscles,  et  nécessi- 
tent une  recherche  et  un  examen  prolongés;  le  malade  peut  parfois  guider  ces 
recherches,  car  il  sent  se  produire  ces  contractions  involontaires.  Les  excita- 
tions de  toutes  sortes  peuvent  les  faire  apparaître,  un  pincement,  une  friction, 
une  légère  percussion  ou  la  simple  impression  du  froid  quand  on  fait  désha- 
biller le  malade.  Elles  soni  rarement  assez  multiples  sur  un  même  groupe 
musculaire  pour  produire  de  véritables  mouvements  du  segment  de  membre 
correspondant.  Les  contractions  fibrillaires  ont  une  valeur  réelle  pour  le  dia- 
gnostic, mais  nullement  une  valeur  absolue  :  on  les  observe  dans  presque  tous 

(*)  CcsTAM  al  Huit,  konogr.  Salpitr.,  1002,  1,  p.  1. 
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les  cas  d'amyotrophics  spinales,  il  e»l  vrai,  mais  aussi  bien  dans  la  synii^o- 
niyélif,  la  sclérose  lal(Valo  amyoJrophique,  etc.,  qiio  dans  l'aiiivoliophio  Aran- 
Duchenne;  de  plus  on  peut  les  observer  aussi,  quoi«iue  bien  plus  rnicmcnl, 
dans  des  atrophies  myopalhiques  (Zimmerlin,  Hitzig,  Oppenheiraer,  Léri,  etc.) 
el  même  ches  des  hystériques*  des  Deuraslbéniques  et  de  simples  névropathes. 

Les  réflexes  tendineux  sont  le  plus  souvent  dimimiis  dès  le  début;  celle 
diminution  semble  bien  plus  pr<^rore  qtie  dans  les  myopathies  oii  n-rn^ra bornent 
elle  est  proportionnelle  à  l'atrophie  ;  cependant  Léri  a  trouvé  chez  plusieurs 
myopathiques  des  services  de  P.  Marie  ei  de  Balnnski  rabolitioa  éoB  réflexes 
tendineux,  rotuliens  en  particulier,  malgré  Tintégrité  parfaite  des  muscles 
correspondants  (*);  la  diminution  et  la  disparition  des  réflexes  tendineux  ne 
peut  tlonc  pas  avoir  une  valeur  absolue  pour  le  diagnostic  de  ratrojihie  my»«lo- 
pathique.  Quant  à  l'exagération  des  réflexes,  elle  ne  peut  Ihroi  iqiu  nx  nl  ))as 
faire  partie  du  syndrome  de  la  poliomyélite  antérieure  cbroiiiquf,  alors  qu'au 
contraire  elle  est  un  des  premiers  signes  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique; 
mais  nous  avons  dil  que  l'amyotrophie  Aran-Duchenne  peut  être  fréquemment 
l'expression  d'une  myélile  ou  d'une  niéningo-myélile  difl'use.  syphililiquc 
surtout  ;  dans  certains  de  ces  cas  on  peut  voir  l'atteinte  progressive  des  fais- 
ceaux pyramidaux,  succédant  à  celle  des  cornes  antérieures,  se  manifester 
tardivement  par  Texagéralion  des  réflexes  tendineux  (Raymond)  ainsi  que  par 
l'extension  des  orteils  (Léri);  on  a  alors  un  tableau  clinique  un  peu  analogue 
à  celui  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais  la  lenle  évolution  et  la  pro- 
gression des  symptômes  permettront  souvent  le  diagnostic  de  méningo-myélile 
syphilitique. 

La  contraetUUé  électrique  des  mueeles  varie  suivant  la  période  de  Tatrophie, 
et  cela  non  seulement  pour  chaque  muscle,  mais  pour  chaque  faisceau  muscu- 
laire. La  contraclilité  faradiquc  diminue  progressivement  au  fur  et  à  mesure  de 
l'atrophie  des  difl'érentcs  portions  et  ne  disparaît  complètement  que  quand  tous 
les  faisceaux  du  muscle  ont  disparu;  mais  elle  peut  persister  dans  certaines 
parties  d'un  muscle  alors  que  les  parties  voisines  ne  réagissent  plus  :  lana- 
tomie  pathologique  explique  ces  diflércnces  en  montrant,  comme  nous  le  ver- 
rons, des  faisceaux  complètement  atrophiés  à  côté  d'autres  faisceaux  du  même 
muscle  presque  complètement  intacts.  La  contractilité  ^mnique  reste  long- 
temps normale,  puis  diminue  quand  le  nombre  des  fibres  saines  a  semûble- 
ment  diminué,  puis  augmente  de  nouveau,  mais  avec  inversion  de  la  formule 
normale,  quand  le  nombre  des  fibres  en  voie  de  dégénéralion,  quoique  non  com- 
plètement atrophiées,  l'emporte  sur  le  nombre  des  fibres  saines  (lirb),  enfin 
diminue  de  nouveau  et  disparaît  définitivement.  On  peut  donc  trouver,  dans  cer^ 
tains  cas  et  à  une  certaine  période  de  l'évolution,  la  réaction  de  dégénérescence, 
soit  complète,  soit  le  plus  souvent  parliolle.  dans  un  nombre  de  muscles  tou- 
jours très  limité.  La  réaction  de  déf,'ènèrcscence  serait,  d'après  les  recherches 
do  Babinski  sur  la  conlraclililé  des  muscles  du  cadavre,  la  réaction  propre  aux 
fibres  musculaires  rendue,  par  suite  de  la  suspension  de  Tinflux  nerveux,  indé» 
pendante  de  la  réaction  due  aux  filets  nerveux  inlra-musculaircs  :  aussi  cette 
réaction  est-elle  beaucoup  plus  fréfpientc  dan';  les  atrophies  spinales  que  dans 
les  myopathies,  mais  elle  n  on  est  pas  palhognomonique  et  de  nombreux  auteurs 


(*}  LiM.  Amtw  fMMroL,  juin  IWl. 

TRAIli  M  MéDBGlHK,  S*  MiU  —  IX»  41 

tf  .  mâm  «  A.  ta».] 


Digitized  by  Google 


m 


MALADIES  INTRINSÈQUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÉUE. 


l'ont  si<^iuil(  o  dans  des  atrophies  myopathiques  (Zimmerlin,  Hcubner,  Erb, 
Landouzy  el  Déjcrine,  Eisenlohr,  Spillmann('),  Abadie  et  Denoyes(*),  etc.). 

Les  muscles  en  voie  d'atrophie  se  fatiguent  beaucoup  plus  vite  que  les  mus- 
cles normaux  sous  riafloenee  du  courant  électrique  et  recouvrent  beaucoup 
plus  lenlcmenl  leur  excitabilité  (Onimus  et  Legros). 

L'ex'Ml:>l'ili'i'  «''lortriquc  des  nerfs  est  normale  ou  diminu(^(*,  rarement  abolie. 

La  contraction  dipUgique^  décrite  par  Rciuak,  est  un  phénomène  rare  :  elle  con- 
siste en  contractions  bilatérales  des  muscles  des  membres  supérieura  atn^hiés 
quand  on  place  le  pôle  négatif  d'une  pile  au-dessous  de  la  cinquième  vertèbre 
cervicale,  le  pôle  positif  entre  la  première  et  la  cinquième,  surtout  dans  la  fos* 
selle  eaioiiiTienne;  il  s'agirait,  d'après  Rcmak,  de  conlraclions  réflexes  ducs 
à  Texcilaliou  du  ganglion  cervical  supérieur  du  sympathique.  Le  palmo-spasme^ 
décrit  par  Walter,  est  un  autre  phénomène  rare,  c'est  une  sorte  d'agitation  de 
la  main  qui  se  produit  quand  on  interrompt  un  courant  iàradique  ou  galva- 
nique traversant  les  muscles  du  membre  supérieur. 

L'absence  de  /roî/6/('.s  de  la  t^cnsibilité  objeclive  est  le  symptôme  le  plus 
important  qui  distingue  aujourd'hui  l'atrophie  Duchenne-Aran  de  la  syringo- 
myélie;  aussi  rexistence  de  troubles  sensitifs  a4relle  permis  de  ranger  dans 
cette  deniière  affection  un  <  bon  tiers  des  cas  >  décrits  par  Duohenne.  Mais  il 
n'en  est  pa«  de  m<'fme  des  troubles  subjectifs,  cl  dans  un  très  grand  nombre  des 
observations  publiées  on  trouve  signalés  au  début  soit  des  douleurs  vagues, 
des  fourmillements,  des  sensations  d'engourdissement,  soit  parfois  des  phcnu- 
mèoes  douloureux  plus  Intenses,  fixes  ou  mobiles,  durables  ou  fugaces,  appa- 
rabsant  en  différents  points  du  corps  el  spécialement  dans  les  muscles  qui  vont 
être  atteints  par  l'alrophie;  ces  donleur-^  diminuent  ou  disparaissent  le  plus  sou- 
vent quand  les  muscles  s'atrophient,  elles  reparaissent  quelquefois  en  d'autres 
points  quand  d  autres  groupes  musculaires  vont  être  frappés.  Vulpian//)  avait 
déjà  beaucoup  insisté  sur  l'existence  et  le  caractèro  de  ces  douleurs  au  dénut 
de  l'atrophie  Dudienne-Aran.  Il  est  certain  que  des  douleura  tenaces  doivent 
faire  penser  h  une  autre  lésion  qu'à  une  poliomyélite  antérieure,  spécialement 
à  une  méningo-myélile  :  leur  présence  peut  être  un  bon  signe  différentiel  des 
deux  processus  anatomiques,  mais  leur  absence  n'exclut  nullement  l'idée  de 
méningo-myélite,  en  particulier  de  ménlngo-myélite  ^hilitique  (Léri). 

Les  extrémités  des  membres  atrophiés  sont  parfois  froides  et  légèrement 
cvniincrc-,  parfois  plus  on  moins  œdématiées.  On  ne  constate  qu'à  litre  do 
roiiK  Kience  des  éruptions  diverses,  lichénoïdes,  eczémateuses,  etc.  La  fragilité 
des  os  et  les  arlhropathiea  semblables  à  edles  du  tabès  et  de  la  syringomyëlie 
que  Ton  a  exceptionnellement  signalées  (Étienne)  Mmt  peul^tre  symptomatiques 
de  Tamyotrophie  par  myélite  syphilitique. 

Marche.  Durée.  TerminaisoD.  —  L'évolution  de  l'atrophie  Uuchenne- 
\ran  est  essentiellement  capricieuse;  d'ordinaire  tout  à  fait  chronique  et  len- 
tement progressive,  elle  dure  quatre,  cinq,  six  ans;  mais  fréquemment  de  longs 
arrêts  entre  l'atteinte  des  différents  groupes  musculaires  marquent  les  étapes 

H'ujie  ni;il;iilie  qui  procède  par  sauts  et  qui  ne  se  terminera  qu'au  bout  de  (lix, 
quinze,  viuy;t  ans;  ces  arrêts  peuvent  môme  être  définitifs  et  le  malade  peut 

(')  Spili  mann.  So<-.  mid,  Nancy,  1899. 

(*)  Abadie  el  Denoyes.  tconogr.  Salpêtr.,  1800. 

(*)  VoipUN.  Leçem  tut  lté  mal.  du  «y«t.  iMrv.,  Jfoeifa^  S3*  leçon,  p.  444. 
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sumvrc  jus'iti  ii  im  Atro  avancé  avec  une  atrophie  plus  ou  moins  étendue; 
tout  à  fail  exceplionnellemenl  on  a  même  cilé  des  cas  de  rétrocession  véri- 
table sous  l'influence  d'un  traitement  approprié,  et  des  muMles  très  atrophiés 
auraient  recouvré  une  partie  de  leur  volume.  D'autres  fois  Taffection  prend  une 
marche  subaiguê  et  se  termine  en  dix-huit  mois,  deux  ans,  avec  une  atrophie 
presque  gén6ralis»<e  :  c'est  peut-^tre  surtout  aux  atrophies  par  myt'-Iito  syphi- 
litique que  s'applique  cette  évolution  rapide  ;  cette  hypothèse  expliqucruit  la 
remarque  faite  par  Duchenne,  à  savoir  que  Tatrophie  est  moins  progressive 
quand  elle  s'est  développée  sous  l'influence  apparente  ou  réelle  d'une  cause 
extérieure  bien  déterminée.  Mais  en  tout  cas,  si  révolution  rapide  doit  peut-Cire 
faire  songer  à  la  myélite  syphilitique  diffuse,  la  lenteur  extrême  de  l'évolution 
ne  permet  pas  d'affirmer  la  poliomyélite  antérieure  vraie  :  un  des  malades 
syphilitiques  que  nous  avons  examinés  a  survécu  16  ans,  un  autre  paraissait 
encore  en  parfaite  santé  générale  au  bottl  de  i9  ans. 

I.c  plus  souvent  rafTcction  se  termine  par  une  maladie  intercurrente,  la 
tuberculose  en  particulier;  plus  rarement  elle  peut  par  elle-même  amener  la 
mort,  soit  par  atrophie  du  diaphragme,  soit  par  envahissement  des  centres 
bulbaires  de  la  respiration  et  du  cœur,  soit  peut-être  par  atrophie  de  la  mus- 
culature viscérale  (muscle  cardiaque,  muscles  de  Reissessen,  etc.). 

Diagnostic.  —  L'atrophie  musculaire  progressive  Duchenne-Âran  devra  être 
distinguée  d'abord  de  toute  une  série  d'affèctions  où  l'amyoïrophie  est  un  phé- 
nomène secondaire,  consécutif  à  la  paralysie,  ensuite  de  l'ensomble  des  myopa- 
thies dont  la  localisation  et  révolulion  s|>éeiales  révéleront  facilement  la  nature, 
enfin  de  toute  une  catégorie  d  alTeclions  dans  lesquelles  le  syndrome  tl  Aran- 
Duchenne  se  trouve  au  complet,  mais  associé  à  difîérents  symptômes 
caractéristiques  d'une  altération  médullaire  surajoutée  à  celle  des  cornes 
antérieures.  Parmi  les  premières  de  ces  afl'ections  nous  signalerons  la  paralysie 
infantile  et  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l'adulte,  les  paralysies  radiculaires  du 
plexus  brachial,  les  névrites  infectieuses  ou  toxiques,  la  névrite  saturnine  entre 
autres  ;  parmi  les  secondes,  la  myopathie  facio-scapulo>humérale  de  Landouzy 
et  Déjerine  et  la  myopathie  scapulo-humérale  d'Erb;  parmi  les  dernières,  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  la  syringomyélie,  la  lèpre  nerveuse,  Thémato- 
myélio,  la  pachyméningile  cervicale  liypertrophique,  l  alrophie  musculaire  de 
certains  tabétiques.  Comme  bon  nombre  de  ces  allections  sont  beaucoup  plus 
fréquentes  que  Tamyotrophie  Aran-Duchenne  pure,  il  conviendra  de  n'admettra 
ce  dernier  diagnostic  que  par  élimination. 

La  paralysie  infantili'  se  dislin^Mie  facilement  des  amyolrophies  par  son  début 
brusque  dans  la  seconde  enfance  au  milieu  d'un  cortège  symptomatiquo 
bruyant  et  fébrile,  par  l'apparition  dès  le  début  d'une  paralysie  étendue  dont 
l'évolution  ultérieure  sera  régressive  et  non  fM-ogressive,  et  par  l'af^arition  de 
ramyotrophie  seulement  après  la  régression  partielle  de  la  paralysie.  La  para- 
///N-f''  ^jjinofp  rr!,/n-->lr  /'«-/(///f,  dont  on  a  mis  en  doute  les  très  rares  observations 
a  la  même  symptomaloiogic,  I  dgc  seul  dilTère. 

L'unilatéraliié  ordinaire  des  paralysie»  radtculaireB  du  plexus  brachial^  leur 
origine  généralement  traumatique,  parfois  par  compression  ou  par  infection 
4le  voisinage,  la  prédominance  de  la  paralysie  sur  l'atrophie,  les  troubles  de  la 
sensibilité  objeclivt^  et  les  troubles  oculo-pupillaires  qui  caractérisent  le  type 
total  et  le  type  uifcneur,  permettront  uu  lucile  diagnostic. 
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La  m^vrite  saturnine  débule  d'ordinairo  par  los  extenseurs  des  doigls,  mais 
elle  afl'ecle  parfois  primitivement  le  type  Aran-Duchenne  (Moliiu-i,  Hemak. 
M"*  Déjerine)  :  le  diagnostic  peut  £trc  très  difficile  et  se  baser  uniquement  sur 
révolution  de  la  névrite,  sur  la  paralysie  plus  ou  moins  marquée  du  début,  sur 
la  notion  «^liologiquc  professionnelle  et  sur  la  constatation  des  stigmates  et 
accidents  salnrnins  (libéré  tîiiif^ival,  coliques  de  plomb,  etc.),  sur  rexislence  de 
la  réaction  de  dt-générescence  et  l'absence  de  contractions  fibrillaires;  la  mort 
peut  même  être  la  conséquence  de  Tapparition  de  symptômes  bulbaires  (Straus 
et  Henugas,  Fitz  (*)  ). 

Les  myopathies  dilTèrenl  de  Tamyotrophie  spinale  par  leur  début  dans  le 
jeune  Af?p,  leur  caractère  familial  et  héréditaire,  l'absence  ordinaire  de  con- 
tractions fibrillaires  et  de  réaction  de  dégénérescence,  la  localisation  de 
Famyotrophie  et  la  lenteur  de  révolution,  r^cistence  assez  fréquente  de  pseudo- 
hypertrophie et  de  nœuds  musculaires  dus  à  la  prédominance  «to  Tatrophie  sur 
les  extrémités  des  muscles,  du  deltoïde  entre  autres.  Le  iype  facio-scapuUhku-' 
méral  de  Landouzy-Déjerine  débute  dans  la  seconde  enfance  ou  l'adoleseence 
par  les  muscles  de  la  face  et  se  propage  aux  muscles  do  la  ceinture  scapu» 
laire;  le  type  ^capuh-kuméral  de  Erb  débule  dans  radolescence  par  les  muscles 
de  Tépaule  et  du  bras  et  se  propage  rarement  et  tardivement  aux  muscles  de 
l'avant-bras  et  de  la  main. 

La  sclérose  latêraU:  armjotrophitjite  se  distingue  par  l'exagération  précoce  des 
réflexes  tendineux,  par  l'apparition  précoce  aussi  de  l'extension  des  orteils  et 
d*im  état  marqué  de  contracture,  par  l'évolution  d'ordinaire  plus  rapidement 
progressive;  on  devra  même  soup^^onner  les  cas  de  soi-disant  maladie  de 
Chareot  datant  de  10,  15,  20  ans  de  n't^lre  que  des  myélites  avec  atteinte 
progressive  des  cornes  antérieures  et  des  faisceaux  latéraux  :  l'évolution  seule 
et  la  conpaissance  des  antécédents  permettront  alors  un  diagnostic.  L'apparition 
du  syndrome  labio-glosso-laryngé  soit  au  début,  soit  à  la  fin  d'une  amyotrophie 
progressive,  permettrait,  d'après  Déjerine,  d'affirmer  la  sclérose  latérale. 

La  dissociation  de  la  sensibilité  (abolition  des  sensibilités  «loulonreuse  et 
thermique  avec  conservation  de  la  sensibilité  tactile)  est  le  principal  signe 
diagnostique  de  la  syringomyélie  ;  les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques,  les 
déviations  de  la  colonne  vertébrale,  rexagéralioD  fréquente  des  réflexes  rotu- 
liens  s'c^jouteront  pour  le  diagnostic  aux  troubles  scnsilifs.  La  maladie  d» 
Monmn  est  aujourd'hui  considérée  comme  une  forme  de  syringomyéiie  avec 
prédominance  d'altérations  trophiques  (panaris). 

La  lépra  nerveuse  peut  devoir  l'amyotrophie  qui  la  caractérise  wonwBùi  A 
Texislence  d'une  polynévrite,  mais  le  bacille  de  Hansen  a  été  découvert  dans  la 
moelle  même  et  il  est  très  vraisemblable  que  les  lésions  des  éléments  cellu- 
laires de  la  substance  grise  peuvent  en  être  aussi  l'origine  :  celte  amyo- 
trophie frappe  surtout  les  mains  et  alTecle  parfois  le  type  de  Duclienne- 
Aran,  mais  elle  se  distingue  de  l'amyotrophie  Aran-Duchenne  progressive 
par  des  symptômes  qui  lui  sont  communs  avec  la  syringomyéiie,  tels  que 
sensibilité  dissociée,  troubles  Irophifjues,  etc.,  et  par  des  symptômes  propres 
comme  les  plaques  d'anesthésie,  l'épaississement  des  troncs  nerveux,  spécia- 
lement du  cubital  dans  la  gouttière  oiécranieane,  la  concomitance  parfois  de 
nodules  lépreux,  etc. 

(■)  Fm.  Thèse  Wurzboai^,  f 883k 
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h hénuxlùmyélie  ancienne  avec  atrophie  de  muscles  de  la  main  et  de  ravant- 
bras  se  dislingae  par  k  rapidité  de  son  évolution,  la  notion  firéqnente  d*un 

traumatisme,  la  sensibilité  dissociée,  paifok  les  troubles  oculo-pupîllaires  ou  le 

syndrome  de  Hrown-Séquard  (liémiparapli^ffie  avec  h(^mianrs(ln'sie  croicée). 

La  pachyméningile  cervicale  hyperlrophique  est  considérée  aujourd'hui 
comme  étant  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  d*une  syringomyélie  ou  d*une 
méntngo^myélite  infectieuse  ou  toxique,  notamment  sjrphilitique  ou  tubercu- 
leuse ;  parfois  cependant  elle  serait  primitive,  fibreuse,  telle  que  la  concevaient 
Charcol  el  JolTroy  :  elle  se  dislinpruerail  par  de  violentes  douleurs  névralgiques 
de  la  nuque,  du  cou,  des  bras,  parfois  du  tronc,  par  l'exagération  des  réllexes 
tendineux,  par  Tabsence  des  contractions  fibrillairas  et,  dans  les  cas  où  elle 
est  symptomatique,  par. les  signes  cliniques  des  affections  dont  elle  dépend. 

L'alropliii"  musculaire  peut  chez  certains  tnhétiques  prendre  la  distribution 
de  r;itrn|iliir  Aran-Dnchenne  :  cctlo  atrophie  serait  due  j)our  Dcjerine  î'j  une 
névrile,  pour  Pierre  Marie,  Condoléon  à  une  lésion  spinale.  Raymond  et  Phi- 
lippe (')  ont  récemment  constaté  dans  S  cas  d'amyotrophte  assez  étendue  chez 
des  tabétiques  une  atrophie  primitive  des  grandes  cellules  radiculaires,  une 
poliomyélite  antérieure  associée  aulabes;  les  observations  d'alro]<!iie  musculaire 
progressive  associée  au  tubes  ne  sont  pas  très  exceptionnelles  el  Leyden,  Char- 
col  el  Pierret,  Schàffer  avaient  déjà  admis  dans  quelques  cas  l'existence  d'une 
poliomyélite  antérieuro.  Il  ne  semble  pas  illogique  aujourd'hui  d'admettre  que 
les  deux  processus  coïni  Ident  :  la  méningo-myélile  syphilitique  serait  l'origine 
du  tabc<  par  sa  locali-ation  sur  la  rnénin{]re  et  le  cordon  postérieur  (P.  Marie 
cl  Guillain),  de  l'atrophie  Aran-Duchennc  par  sa  localisaliou  sur  les  cornes 
antérieures. 

Nous  n'avons  pas  osé  séparer  encore  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique 

méningo-myélile  syphilitique  à  type  Aran-Duchenne  que  l'avenir  différenciera, 
mais  dont  le  diagnostic  clinique  n'est  encore  possible  que  dans  un  certain 
nombre  de  cas.  Nous  ne  considérons  en  etlel  comme  constants  et  caractéris- 
tiques  aucun  des  trms  signes  différentiels  qui  en  ont  été  donnés  (*)  :  parésie 
précédant  l'atrophie,  douleurs,  évolution  rapide.  La  parésie  semble  toujoura 
précéder  l'atrophie,  même  dans  les  cas  de  poliomyélite  qui  paraissent  les  mieux 
caraelérisés,  parce  que  la  gi^^ne  fonclionnelle  est  toujours  le  premier  phéno- 
mène qui  éveille  l  allention  ;  l'évolution  la  plus  lente  peut  se  rencontrer  dans  les 
méninge-myélites  syphilitiques;  enfin  les  douleurs,  qui  peutétre  existeraient 
dans  certaines  poliomyélites,  ne  sont  en  tout  cas  pas  constantes  dans  la  myélite 
syphilitique,  ou  du  moins  sont  tellement  minimes  qu'elles  passent  aisément 
inapen^ues.  Cependant  l'existence  de  douleurs  persistantes  et  la  rapidité  de 
l'évolution  devront  faire  songer  ô  la  syphilis  en  présence  d'une  amyolrophie 
Aran-Duchenne;  si,  tardivement,  apparaissent  l'exagération  des  réflexes  rotuliens 
et  l'extension  des  orteils,  le  diagnostic  se  trouvera  encore  confirmé;  peut-être 
pourra-t-il  être  établi  avec  certitude  (juand  à  ces  symptômes  s'ajouteront  :  !•  le 
signe  d'^Vrgyll-Robertson,  signe  précoce  de  .syphilis  du  système  nerveux  central 
d'après  Babinsld  «t  CSbarpentier,  dont  la  constatation  a  une  grande  importance, 
mais  qui  peut  faire  défaut  dans  les  amyotrophies  progressives  les  plus  sûre- 
ment syphilitiques;  2°  la  lymphocytosc  du  liquide  céphalo-rachidien  que  nous 
avons  rencontrée  dans  trois  cas  :  celle-ci  peut  d'ailleura  être  très  modérée  et 

(*)  Raymomo  et  Philippe.  Soc.  de  iwiirof.,  décembre  iWSi 
t*)  A.  LÉM.  Congrès  de  neurol.,  Bruxelles,  1003. 

|p.  luau  ti  Â.  saar j 
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pentpétre  même  manquer  eomplèlement  dana  lea  caa  très  anciens  où  le  proo» 
sus  paraît  éteint 

AttBtomie  pathologique.  —  Moelle.  —  La  lésion  fondamenlale  de  toute 
amyolrophie  spinale  est  la  destruction  progressive,  la  dinnnuiUm  de  volume  H 
de  nombre  dc!>  grandes  cellules  radieulaires  (/es  cornes  antérieuret,  La  moelle 
con-ion'e  i*<''nérali'iiu'nl  son  volume  norm.-il,  il  n'est  cependant  pas  exeeplionnel 
de  la  trouver  petite,  aplatie  d'avant  en  ai  nire,  parfois  môme  inégalcnn  ni  volu- 
mineuse des  deux  c6tés:  dans  ces  cas  on  peut  souvent  constater  à  1  œil  nu  sur 
une  coupe  la  diminution  de  volume  des  cornes  antérieures. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  s'atrophient  progressivement,  uneàuae, 
et  sur  une  coupe,  à  cùlé  de  cellules  réduites  à  un  amas  pigmenlaire,  on  ren- 
contre jusqu'à  une  période  très  tardive  des  cellules  plus  ou  moins  nombreuses 
qui  paraissent  encore  en  parfait  état  et  dans  lesquelles  la  méthode  de  Nissl,  la 
seule  à  employa  pour  l'étude  des  dégénérescences  cellulaires,  ne  montre  pas  la 
moindre  lésion.  C'est  généralement  la  région  cervicale,  et  dans  cette  région  le 
groupe  anléro-interne,  qui  sont  frappé»^  <iès  le  début.  L'atrophie  des  cellules  c< 
toujours  précédée  de  i'excentralion  du  noyau  et  de  la  désintégration  des  corps 
chromatiques  qui  deviennent  poussiéreux  ;  les  prolongements  se  rétractenl,  la 
cellule  devient  irrégulièrement  triangulaire,  puis  globuleuse  ;  un  amas  fHgmen* 
taire  jaunûlre  se  forme  le  plus  souvent  à  l'une  de  ses  extrémités  et  petit  à  petit 
envahit  la  totalité  de  la  cellule  ;  il  repousse  complètement  le  noyau  à  la  péri- 
phérie et  ne  laisse  autour  de  lui  que  quelques  grains  chromatophiles  plus  ou 
moins  intacts;  dans  une  dernière  phase  enfin  le  noyau  et  Pâmas  pigmentaire  lui- 
même  finissent  par  disparattro.  Cette  forme  d*  ■  atrophie  pigmenlaire  >  est  la 
plus  commune,  elle  n'est  pas  la  seule  :  certaines  cellules  paraissent  subir 
Vatrophie  sihiplc  après  la  chromatolv^e  et  sont  réduites  bientôt  à  des  élémenl:î 
plus  ou  ulums  triangulaires,  globuleux  ou  eu  navettes,  dans  lesquels  le  micro- 
scope distingue  encore  à  peine  un  noyau  excentrique,  plissé  et  atrophié.  Rare» 
ment  Tatrophie  de  la  cellule  est  précédée  d*une  phase  de  tuméfaetUm  trouble 
avec  ou  sans  état  vacuolaire  ou  dégénérescence  pigmenlaire,  plus  exception- 
nellement encore  la  cellule  hypertrophiée  pâlit  et  s'estompe  au  point  de 
devenir  invisible  en  subissant  une  désagrégation  moléculaire. 

Cette  lésion  des  cellules  radiculaires  antérieures,  toujours  accompagnée  d'ooe 
raréfaction  des  fibrilles  des  cornes  antérieures,  est  la  seule  lésion  constante  <les 
amyotrophies  spinales.  Dans  certains  cas  de  myopathie,  des  lésions  de  nn'nH' 
genre  ont  été  trouvées  dans  la  moelle  (Erb,  Schultzc,  Kahler,  Frobuiaier  ci 
Heubner,  etc.),  mais  leur  inconstance  est  telle  que  la  disparition  des  cellules 
des  cornes  antérieures  peut  être  néanmoins  considérée  comme  la  carncléris- 
tique  des  amyotrophies  spinales  telles  qu'elles  sont  aujourd'hui  classées;  il 
ne  faut  pas  oublier  d'ailienr':  que  les  cellules  des  cornes  antérieures  vivent 
et  évoluent  comme  tous  les  éléments  cellulaires  et  que  l'on  peut  trouver  toutes 
les  d^nft!«scence8  cellulaires  dans  les  moelles  les  {dus  normales  (Nissl).  llseia 
peut-être  un  jour  démontré  que  les  myopathies  relèvent  soit  d'un  trouble  fonc- 
tionnel «les  grandes  cellules  radiculaires  soit  d'une  altération  organique  non 
coustalable  par  nos  moyens  d'investigation  actuels;  mais  m<>nie  dans  ce  cas 
la  diilérence  primordiale  d'importance  des  lésions  dans  les  deux  ordfW 
d'afféctions  maintiendra  entfe  «Iles  la  division  anatomique  et  clinique  aujocr* 
d*hui  adoptée. 
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Des  lésions  inconstantes  diverses,  les  unes  tardives  et  secondaires,  les  autres 
précoces  et  poul-<*lrc  primitives,  atteignent  plus  ou  moins  frf^ijucmment  toutes 
les  autres  partie<s  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes  :  subslaoce  grise  et  substance 
blanche,  vaisseaux,  méniages* 

Dans  la  sutetonee  grite  le  tissu  névroglique  est  souvent  épaissi,  plue  dense 
que  normalement,  les  cellules-araignées  sont  plus  nombreuses;  d'autres  Tois 
la  raréfaction  des  cellules  et  des  fihres,  mal  compensée  par  la  prolifération 
névroglique,  donne  à  la  substance  grise  un  aspect  lacunaire;  parfois  le  canal 
central  est  dilaté  et  dans  certains  cas  entouré  d*un  anneau  de  sclérose  néVro- 
glique.  Ordinairement  indemnes,  les  cellules  de  la  corne  postérieure  et  de  la 
colonne  de  Clarke  sont  parfois  touchées.  La  sttbstance  blanche  pnraît  quelque- 
fois tout  h  fnil  normale:  dans  un  plus  grand  nombre  de  cas  elle  présente  une 
raréfaction  plus  ou  moins  considérable  des  fibres  nerveuses  et  une  sclérose  plus 
OU  moins  étendue  ;  la  raréfaction  et  la  sclérose  portent  le  plus  souvent  sur  la 
zone  radiculaire  antérieure  et  sur  une  zone  intermédiaire  i  la  corne  antérieure 
et  à  la  périphérie  fie  la  moelle  et  située  à  distance  de  rhacuiic  d'elles 
(J.  Cliarcol  et  Dulii);  cette  zone  est  i<lenli(pie  à  celle  que  Pierre  Marie(')  a 
décrite  sous  le  nom  de  «  faisceau  supplémentaire  »  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  et  donne  sans  doute  passage  aux  fibves  endogènes,  issues  des 
cellules  cordonales  des  cornes  antérieures  et  latérales.  Dans  d'autres  cas  assez 
nombreux  une  sclérose,  d'ordinaire  peu  prononcée,  occupe  soit  la  lolalilé  des 
<  ur<lons  anléro-latéraux,  soit  le  pourtour  immédiat  des  cornes  antérieures,  soit 
plus  souvent  la  périphérie  de  la  moelle,  immédiatement  sous  la  méninge  (Charcot 
et  Gombault,  Oppenheim,  StrOmpell,  Darkschewitch,  Alaheimer,  etc..)  ;  dans 
quelques  cas  enfin  les  cordons  postérieurs,  le  cordon  de  Goll  en  particulier, 
n'ont  cux-mén^es  pas  été  trouvés  eoinplèlement  indemnes  (Charcot,  Oppen- 
heim, Nonne,  Etienne,  Raymond,  etc.). 

Rarement  les  misseaux  paraissent  à  peu  près  intacts  (Déjcrinc,  etc.);  le  plus 
souvent  ils  sont  multipliés,  dilatés  ou  épaissis,  et  entourés  d'un  manchon  sou- 
vent très  laige  de  cellules  nucléées  que  Ton  considère  aujourd'hui  comme  des 
lymiiboeyles;  on  peut  suivre  jusqu'au  centre  de  la  moelle  ces  traînées  eellii- 
laires  périvasculaires  au  pourtour  des  a<térioles,  des  veinules  et  des  grands 
capillaires;  dans  les  cas  très  aneiemson  les  trouve  souvent  remplacés  par  une 
zone  de  sclérose.  Les  cloisons  conjonctives  qui  normalement  contiennent  les 
plus  volumineux  de  ces  vaisseaux  sont  très  épaissies;  des  travées  vasculaires 
néoformées  cloisonnent  anormalement  la  sub-^lanee  blanrhe.  Ilayem,  Charcot 
et  Joirroy  (1869),  avaient  déjà  noté  Timportancc  considérable  prise  par  les 
lésions  vasculo-conjonctives  et  ces  lésions  se  trouvent  indiquées  dans  presque 
toutes  les  aulo|)sies  faites  depuis  lors.  Dès  i893  Goldscheider  (*)  a  beaucoup 
insi'ilé  s\ir  la  subordination  de^  altérations  des  cornes  antérieures  à  celles  des 
vaisseaux;  celle--ei  sont  surtout  nellement  constatables  parla  méthode  de  Nissl 
qui  colore  isolément  les  cellules  et  leurs  noyaux;  aussi  les  observateurs  qui 
n*ont  pu  faire  usage  de  cette  méthode  ont  sans  aucun  doute  laissé  passer  sou- 
vent inaperçues  des  lésions  de  ce  genre  fort  accentuées. 

Non»;  en  dirons  autant  pour  le<  allérations  de  la  VK-ninge;  souvent  m<'me, 
quand  elle  a  conservé  à  l'œil  nu  un  a^-pect  normal,  elle  montre  au  microscope 
une  infiltration  manpiée  par  des  cellules  nucléées;  mais  fréquemment  aussi 

(*)  P.  .Marie.  Soc.  méd.  de»  hi>p  ,  17  novoiiilirc  IH93. 

(*)  GoLOscMBioBa.  Soe.  th  méd.  inL  de  Berlin^  S5  janvier  1808» 
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la  m«^ninge  osl  épaissie  à  l'œil  nu  et  opacifiée,  el  dans  ces  cas  on  trouve  s*<il 
•me  infiltration  lympliocylaire  exlréniement  abondante,  soit,  dans  l«>s  parties 


Fio.  190.  —  M^nlnïnmyWIle  syphilitique  «'«an!  manlfeslée  rliniqiiemenl  par  une  atrophie  musculaire  pro- 
grcssivo  tvpc  Ainn  Ooclicnne  DurCe  de  la  maladie  r  16  ans.  —  WRion  ccnrirale.  —  Rnorme  ^paiwi*- 
acmeiil  cl  inllllralion  l)tnpiioo>ll«niP  <lfR  mcniiiftcs.  Manrhotis  Ivinphorytlqiics  Ir/s  nels  autour  Jet 
raisseaiu.  Di«parition  presque  complète  des  cellule»  de»  cornes  antérieures.  —  Méthode  de  Nissl. 


Fio.  ftVI.  —  Même  cas  que  la  figure  prerZ-dcnte. —  ni-Rion  dorsale.—  Les  lésions  sont  bcaucoap  plus  ancien- 
nes dans  celle  réirion;  les  méninges  très  épaissies  sont  sclérosées,  les  lyrapboryles  oui  disparu,  les 
TsisscnuT,  plu»  abondamment  proliTérés  que  dans  la  région  rerviralc,  ne  sont  plus  entourés  d'un  man- 
chon iymplioi-vtique  ;  les  cellules  radirulaires  antérieures,  quoique  très  frappées  parle  processus,  restent 
cependant  en  plus  grand  nombre;  elles  présenlcnt  des  degrés  divers  d'atrophie  et  de  dcgcnére»ceoc«. 

les  plus  anciennement  touchées,  une  épaisse  bande  de  sclérose;  la  lésion 
envahit  non  seulement  la  pic-mère,  mais  très  souvent  aussi  la  dure- mère. 
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L*eirfr^e  variabiHti  de  ces  lésions  indique  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  processus 

analoini(|ue  unique  et  qu'à  une  vraie  poliomyélite,  frappant  isolément  les 

rollules  des  cornes  anlt'rionro«.  se  joif^ncnl  ^^oiivonf  li  s  l(^sions  vasculo-ronjonc- 
livcs.  nu'ning(^cs  et  leucomyéliliques  d'une  nacningo-myélile  vasculaire  dilVuse  : 
analoiuiquemenl  la  distinction  entre  ces  cas  est  parfois  extrêmement  nette,  et 
la  méningo-myélite  vasculaire  diffuse,  d'ordinaire  syphilitique,  devrait  foire 
l'objet  d'un  chapitre  à  part  si  la  clinique  pouvait  petmetlra  à  coup  sûr  de  la 
difTéroncier  :  nous  avons  dit  quo  r'rsl  fntile  d'une  ronnnissnnoe  clinique  suffi- 
samment précise  que  les  deux  procc^t^us  ne  sont  pas  encore  détinilivcment 
isolés. 

Hadrus  antérieures,  —  A  l'œil  nu  les  racines  antérieures  sont  souvent  grêles 

et  grisâtres.  Au  microscope  on  constate  qu'elles  sont  réduites  à  un  nombre 
souvent  très  restreint  de  libres,  mais  ce  nombre  ne  semble  pas  toujours  propor- 
tionnel à  celui  des  cellules  des  cornes  antérieures  non  dégénérées;  quelques- 
unes  sont  très  fines,  d'autres  réduites  à  une  gaine  vide,  certaines  présentent 
les  divers  stades  de  la  dégénérniion  walb  rienne  (fragmentation  de  la  myéline, 
multiplic.Tl ion  dos  noy.nix,  disjjarilion  du  rylindro  axo).  I-cs  fibres  restantes 
sont  souvent  st'-pari-cs  par  drs  cloison-i  conjonctives  épaissies  OU  néoforméeSi 
plus  ou  moins  riches  en  cléiucnls  nuclcés. 

Nerfs  périphériques.  —  Les  mémes  lésions  se  retrouvent  dans  les  nerfs  péri- 
phériques, mais  à  un  degré  sensiblement  moins  accusé  :  les  lésions  redeviennent 
souvent  pbis  nettes  au  voi<inaf;«'  des  mn^flcs  atni|»|iiés  et  dans  les  rameaux 
intra  musculaires  :  la  lésion  nerveuse  semble  d'ordinaire  proportionnée  À  la 
lésion  musculaire. 

Le  sympcU/nqus  cervical  a  été  quelquefois  trouvé  altéré. 

Miisdes.  —  Les  muscles  les  plus  atrophiés  sont  réduits  à  de  minces  lames 
d'aspect  aponévrotique;  les  muscles  moins  atrophiés  sont  pôles,  roses  on  jan- 
nfllres,  couleur  saumon  ou  feuille  morte,  mais  au  milieu  d'eux  quelques 
faisceaux  peu  ou  pas  dégénérés  tranchent  par  leur  couleur  plus  foncée.  L'atro- 
phie frappe  les  muscles  non  seulement  faisceau  par  faisceau,  mais  dans  chaque 
faisceau  fibre  par  fibre;  on  trouve  dans  un  même  faisceau  à  cAté  de  fibres  très 
atrophiées,  réduites  à  2  ou  5  a,  et  dans  lesrpiellcs  les  noyaux  font  saillie,  des 
libres  normales  et  des  fibres  souvent  très  bypcrlropliiécs,  jusqu'à  1Î)0  et  200  jt. 
Le  premier  stade  de  la  d^énérescence  est  marqu<-  par  la  prolifération  active 
des  noyaux  du  sarcolemme;  parfois  isolés  à  la  surface  de  la  fibre,  les  noyaux 
se  trouvent  souvent  groupés  en  amas  ou  en  série  dans  uiie  mi'^tne  masse  pro- 
loplasiuifpie  :  cette  prolifération  donne  au  processus  un  caractère  non  pas  seu- 
lement dégénératif,  mais  vraiment  inflammatoire  (Ilayem);  c'est  le  premier 
stade  d'une  myosUe.  Le  protoplasma  conserve  souvent  pendant  toute  la  durée 
de  l'atrophie  sa  strintion  normale  et  diminue  progressivement  autour  du  ou  des 
noyatix;  c'e-l  V'itrop/iie  simple.  D'autres  fois  la  suh'-lance  contractile  se  gonfle 
et  se  transforme  en  une  masse  trouble,  à  aspect  iincmenl  grenu;  ces  granula- 
tions, non  colorables  par  l'acide  osroique,  ne  sont  pas  des  granulations  grais- 
seuses, mais  des  grains  de  substance  proléique  (Robin,  Ordoflez);  c'est  le  pro< 
duit  de  l'activité  exagérée  du  sarcoplasma  et  l'indice  encore  d'un  processus 
actif  :  celte  (iiméfnclion  Irnuhh'  qui  hypertrophie  mcmentanénienl  les  fibres 
n'est  pas  une  dégénérescence  (ancienne  «  dégénérescence  granuleuse  ou  pro- 
téique  »),  mais  un  p]ién<Hnène  de  vitalité  exubérante,  un  phénomène  inflamma- 
toire qui,  aboutissant  à  la  division  de  la  fibre,  n'est  qu'un  stade  de  l'atrophie 
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ample  :  toute  cellule  entre  ainsi  en  activité  par  une  prolifération  de  ses  noyaux 

et  une  augmcnlation  de  ses  granulations  protoplasilûqnes.  La  dàTÎûon  nlté> 

ricure  des  (ihrf's  réduit  le  muscle  à  des  amas  de  noyaux  enlouré*?  ou  non  d'une 
lame  proloplusniique  n)in(  e.  arrondie  ou  j>lus  ou  moins  allongée  :  ees  noyaux 
et  CCS  cellules  ne  semblent  pas  élre  l'indice  d  un  processus  de  régénération 
(Hayeœ)  dans  une  atrophie  c  progressive,  »  mais  bien  un  stade  de  la  «  régres» 
sion  cellulaire»  (Durante)  ('),  un  vt^ritable  retour  à  IVlat  embryonnaire  qui 
sur(  l'-de  à  la  Suractivité  fonctionnelle  désordonnée  et  précède  la  disparilioo 
définitive. 

Les  dégénérescences  graisseuse  ou  cireuse  sont  sans  doute  des  lésions  oecfe' 
sionneiles  dues  à  Tinfection  secondaire  ou  à  la  cachexie  terminale.  Le  tissu 

interstitiel  proliféré  remplit  en  partie  les  vides  laissé?  par  la  disparition  des 
éléments  conlracliles  ;  l'existence  au  milieu  de  ce  tissu  d'élém(Mit<  i  i.niracliles 
(Nonne)  fait  penser  qu'il  est  dû  peul-ôlre  en  partie  à  une  mélamorpliose  des 
cellules  musculaires.  L'accumulation  intwratitielle  des  vâneoles  adipeuses  est 
toiyours  très  limitée  dans  l'atrophie  myélopathique. 

Inflammation  primitivement  parenchymaleuse  d'après  Hayem,  la  myosile  qui 
provoque  l'atrophie  serait  au  ronirnire  d'après  Friedreich  d'origine  interstitielle, 
yuelle  que  soit  l'origiDe  de  1  aniyotrophie,  myélopathique,  myopathique,  ou 
névritiquc,  le  procetsus  hlstologique  est  toujours  le  même  (Durante). 

Viscères.  —  La  description  des  lésions  viscérales  est  un  chapitre  tout  nouveau 
de  l'atrophie  musculaire  progressive  ;  Léri  a  dans  un  cas  constaté  une  atrophie 
généralisée  de  toute  la  musculature  viscérale (').  Il  s'agissait  d'une  amyotrnjihie 
à  forme  Aran-Duchcnne  par  méningo-myélite  très  probablement  syphilitique. 
L'intestin  présentait  sur  toute  sa  longueur,  surtout  dans  les  deux  premiers 
mètres  du  jéjuno-iléon, un  nombre  considérable  (des  centaines)  de  hernies  de  Is 
muqueuse  à  travers  la  muSCUlen^^p  :  res  hernies  formaient  une  véritable  «  érup- 
tion »  de  nodules  globuleux  variant  <lu  volume  d  un  gros  pois  à  celui  d'une 
grosse  noix,  quelques  hernies  semblables  se  retrouvaient  à  la  surface  de  la  ves- 
sie, de  la  vésicule  biliaire,  etc.  Le  coeur  présentait,  outre  deux  hernies  ans- 
logues,  une  musculature  extrêmement  réduite,  au  point  que  la  paroi  de  l'oreil- 
lelte  droite  était  uniquement  constituée  par  une  mince  membrane  yiar<'lieniiné<\ 
transparente,  à  travers  laquelle  on  apercevait  de  l'extérieur  lescolonnelles  exclu- 
sivement tendineuses  de  la  surface  interne.  L'estomac,  rempli  d'eau,  était  extrê- 
mement dilaté  surtout  au  niveau  de  la  grosse  tubérosité  qui  formait  un  déme 
énorme  et  très  mince,  presque  compIMement  transparent.  La  coupe  d'une  her- 
nie intestinale  montrait  (jue  la  muqueuse  venait  au  contact  iinin/Mlial  de  l;i 
séreuse;  le  pourtour  de  la  hernie  était  limité  en  partie  par  dcsvaisscaux  fornianl 
bride,  en  partie  par  la  musculeuse  présentant  tous  les  stades  de  l'atrophie  telle 
que  nous  venons  delà  décrire  pour  les  muscles  périphériques  ;  en  particulier 
de  volumineux  amas  de  noyaux  et  de  cellules  proliférées  occupaient  sous  la 
muqueuse  la  place  de  certains  faisceaux  musculeux. 

Ces  constatations  isolées  (')  n'ont  encore  qu'un  intérêt  de  curiosité  anatomique; 
on  peut  cependant  prévoir  qu*ttn  examen  plus  attentif  permettra  de  les  multi* 

C)  DuBAHTB.  Congrès  de  Grenoble,  IVOB.  —  Manuet  ^hSttot.  ptOhoL  de  GoniU  et  Ranvier, 

t.  II. 

l*)  l.tni.  Rmu  twNPoi.,  15  mai  IQOS. 

(')  Dans  on  second  «as  qui  avait  évolué  beaucoup  plus  rapidement,  nous  n'avons  pas 
retrouvé  ces  léaions  viscérales. 
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plier  et  qu'elles  expliqueront  pentrètre  certainB  symptômm  de  la  maladie  de 
Duchenne- 
Aran  (crises 
c  bulbaires  >, 
constipalions 
opinifttres,  in- 
continences re- 
latives, etc.). 
L'amyotrophie 
viscérale  sem- 
ble logique 
ment  devoir 

accompapnrr 
l'amyotrophid 
périphérique  ; 
elle  avait  d'ail- 
leurs été  pré- 
vue, car,  dès 
1855,  Roux 
avait  déclaré  à 
Gruveilhier,' 
lors  de  son  im- 
portante cotn- 
munical  ion, 
<  qu'il  ne  com- 
prenait pas 
bien,  du  mo- 
ment où  la  It'- 
sion  principale 
réaidait  dans 
les  nerfo  de  la 
moelle,  com- 
ment le  pha- 
rynx, l'œso- 
phage, le  dia- 
phragnie,re6to- 
mac.  la  vessie, 
n'en  auraient 
reçu  aucune 
influence  >. 


Traitement. 
—  Toutes  les 
médications 
internes  et  ex- 
ternes ont  été 
employées  con- 


Vra.  toi.  — Atrophie  il<>  la  musculature 
Tiwérale  (Léri).  Portion  dn  riotesUa 
grêle.  Homles  mtiltiples  d«  la  mu- 
queuse à  travers  la  musruleuse  com- 
plètement oirophit'ro.  —  Pour  rendre 
•W  heroleB  la  forme  qu'ellpg  avaient 
aa  moment  de  l'nuvrrluredde  l'at>do- 
m*B,  eelle  portion  d'intestin  a  été 
remplie  d'eau  et  liée  A  ses  deux  ex 
trémilés.  On  voit  lea  hernies  qui  font 
aaillie  tout  le  ong  da  bord  adhérant. 
dédoaUenl  le  nèsentère  etrepownart 
lea  porUeoa  veiafoea  du  péritofaMk 


Pie.  m.—  iDtesUn  vainléneoremealé— 
L'inte«tin  a  été  ouvert  le  long  de  ion 
bord  libre  :  on  voit  les  orifice»  des  her- 
nies rangées  en  Ole  le  long  d«  berd 
•dliérant;  la  dimension  de  cca  orilleea 
eal  trèa  vaiiaUe,  en  npport  avec  la 
voinme  dea  bemiesdana  iesquellea  lia 
condaisent;  on  aperçotl  lea  valvulea 
connivenles  jusque  dans  lefonddecar> 
laines  de  osa  heraiea,  la  naqnewe  se 
participe  dene  Bnllement  à  l'airopbla. 


tre  l'amyotro- 
phie progressive  presque  avec  un  égal  insuccès.  Nous  ne  ferons  que  mention 
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ner  l'applicalioD  de  révulsifs  dÎTers  sur  la  colonne  vertébrale  (véneatoires, 
fiointes  de  feu.  cautères),  et  l'emploi  interne  de  la  strychnine  el  de  la  noix 
vomique,  de  Tergol  de  seigle,  de  l'arsenir,  du  for,  du  r*lrate  d'argent,  clc. 
LVleclricit»'",  jointe  on  non  au  mai^sage,  à  l'hydrollKTapie  chaude  el  surtout  à  la 
gyninaslique  raisonnée, active  et  passive  (Leydeu),  a  paru  donner  dans  cerlaias 
cas  des  résultats  relativement  favorables:  les  courants  continus  d'intensité  mo- 
dérée sont  appliqués  de  préférence  A  la  moelle  en  posant  les  deux  électrodes  aux 
deux  cxtn''mif('s  dti  rarliis,  les  courants  interrompus  pou  intenses  cl  h  interrup- 
tions peu  fré'jueules  (appareil  à  rhariol)  sont  appliqués  aux.  uerls  et  aux 


muscles.  Hurt  a  recommandé  la  galvanisation  du  sympathique  pratiquée,  comme 
la  recherche  de  la  contracticm  diplégtque,  en  apj^iquant  une  électrode  sur  les 

dernières  vertèbres  cervicales  et  l'autre  dans  la  fossette  carotidienne.  Une 
seule  mi^dicalion  a  paru  jusqu'ici,  dans  quelques-uns  des  très  rares  cas  où  elle 
a  élé  employée,  donner  un  résultat  favorable,  c'est  la  médicaliou  anlisyphili- 
tique ;  Graves  a  signalé  le  cas  d*nn  officier  dont  ralTection,  qui  paratt  répondreà 
la  maladie  d'Âran-Duchcnne  typique,  resta  stationnaire  h  la  suite  d'un  traite- 
ment mereiiriel  ,  ILiininond  arr^^la  de  m*^nie  révolnlinn  d'une  amyolrophie 
progressive  par  le  Iraileiiient  ioduré  à  hante  dose  et  lon^'lemps  prolonge''  elrccom- 
manda  l'iiuplui  de  ce  Iruilenieiit  dès  qu'on  soupçonne  la  syphilis;  SeeligmilUer 
cite  un  ca^d'amyolrophie  chex  un  syphilîliq[ue  qui  fût  rapidement  guérie  par  le 
traitement  ootisyphilitique  ;  enfin  Niepce  communiqua  &  l'Académie  de  méde* 
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CÎne  dès  r.nito  ohservalion  d'un  mt'^dfcin  dont  raniyolrophie,  traitée  sans 
succès  depuis  trois  ans  par  les  médicaments  et  les  médications  les  plus  divers, 
fut  en  moins  d*iin  an  €  diminuée  de  moitié  par  le  traitement  ioduré,  l'affection 
étant  non  seulement  arrêtée,  mais  encore  en  pleine  voie  de  guérison  «.Quoique, 
dam  d'autres  cas  (Haymond,  Rendu),  le  tr;ii(»Mnfiit  aiitisyphililique  ne  paraisse 
pas  avoir  produit  d'amélioration  notable,  ces  observations  semblent  sullisantes 
pour  ne  pas  admettre  avec  le  professeur  Fournier  que  la  méningo-myélite 
syphilitique  est  une  affection  «  parasyphilitique  >  et  n'éprouve  aucune  influence, 
soit  suspensive  soit  modincalrice,  de  la  part  des  agents  antisyphilitiques;  si 
Ton  lié-ijle  sur  la  nature  étiologique  d'une  amyotrophie  Aran-Duchenne,  on 
devra  aujuurdliui  avoir  recours  au  traitement  spécifique;  comme  d'une  part 
0  est  le  seul  qui  parause  susceptible  d*Mitrav4V  la  marche  progressivement 
envahissante  de  Fatrophie,  comme  d'autre  part  Tétat  actuel  de  nos  connais- 
sances ne  nous  permet  pas  de  distinguer  à  coup  sfir  la  forme  syphilitique 
de  la  non-sypliililicpie.  nous  croyons  (ju'on  devra  dans  presque  tous  les 
cas,  à  moins  de  coutrc-iudication  formelle,  tenter  l'épreuve  du  traitement 
spécifique. 
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Historique.  —  Celte  enlilé  morbide  doit  son  exisfonro  h  Charrot  (180'), 
1869,  1871,  1872,  1874,  etc.),  qui  l'a  créée  de  toutes  pièces,  tant  au  poinl  de  vue 
clinique  qu'au  point  de  Yue  anatomo-pathologique,  d'où  le  nom  uniTOreelle- 
ment  adopté  de  «  Maladie  de  Charcot  >.  Aux  travaux  du  maître,  ses  âèves 

Joffroy,  Gorabault,  Debovc,  P.  Marie,  etc.,  ont  ajoult^  Ic^  leurs;  plus rf^cem ment 
il  faut  citer  ceux  de  KoschewnikofTC)  et  de  Hoth,  la  lh«'"-e  de  Florand('),  le 
mémoire  deThorbjOrn  iiwass(^),  ceux  de  MuralolIV),  (ie  KroDthal(*),de  Jolïroy 
et  Achard(*).  La  constitution  de  cette  espèce  morbide  a  été  acceptée  d^une  façon 
générale,  elle  n  répondant  rencontré  une  assez  vive  opposition  en  Allemagne 
de  la  part  do  Leydcn  :  on  verra  \Au<  loin  que  cf'\U'  divcrpenee  est  due  surtout 
à  un  nialenlendu,  et  qu'en  somme  Leyden,  comme  Charcol,  admet  la  réalité 
d'une  ailuction  répondant  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-paliiologique  ù 
la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Symptomatologie.  —  Les  principaux  traits  de  rolto  maladie  procèdent  de 
la  coexistence  d'une  paralysie  spasmodiquc  et  d'une  amyotrophie.  Ces  deux 
symptômes  capitaux  peuvent  débuter  isolément,  le  plus  souvent  on  les  constate 
simultanément. 

La  parafy^i)'  i>p(i.'^)nn'li(pir  eonsi«!e  en  ce  que,  d'une  pari,  il  y  a  diminution 
considérable  de  la  moliiilé  vjolontaire  pour  certains  muscles,  surtout  pour  cer- 
tains muscles  des  membres,  et  en  ce  que  d'autre  part  il  existe  des  pbénomënes 
spasmodiques  très  marqués  dans  les  territoires  occupés  par  la  paralysie. 

Ces  phénomènes  spasmodiques  consistent  surtout  dans  l'exagération  des 
réflexes  tendineux,  au^si  l)ien  au  genou  et  dans  les  membres  inférieurs  en  géné- 
ral qu'au  coude,  au  poignet  et  môme  sur  le  tendon  du  masséler.  —  Le  clonus 
du  pied  existe  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

La  paralysie  spasmodique  exerce  une  influence  manifeste  sur  l'attitude  que 
présentent  les  malades.  —  Dans  leur  démarche  ces  individus  offrent  souvent 

KoscaBwmxoFF-  Arehivei  de  X«uroU>giet  i883,  el  Wje»lrick  Psyctiiatrii,  etc.,  1885;  anal, 
io  ATeuro/og.  Centralbt.,  1886,  p.  SflS. 

(*)  FLonAND.  Thèse  de  Paris.  1886. 

('i  THonujnfîN  HwAss.  .\ordiilit  .Meilicinitkt  Arkiv,  1889. 

iVi  McHAToi  i\  Zur  Topographie  dcr  BulbftrTeranderuDgen  bel  Sderosis  laleraHs  amyolro» 

phica.  Xeurotog.  Centrall'I.,  1891,  n*  17. 
(*)  KnuMTHAL.  Neurolog.  (yulrcM.,  1801,  p.  l'>5. 

(*)  JoFPnoT  et  ActURD.  Noies  sur  un  cas  de  sclérose  latérale  amjotropbiqae.  Areh.  d» 
m*t.  «tpérim.,  Il,  p.  434, 1800. 
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t'aspecl  de  la  paraplégie  spasmodique,  c'esl-à-dire  que  leurs  jambes  sont  plus 
OU  moins  raides,  que  leurs  fneds  éprouvent  une  véritable  difficulté  à  qiuiller 

le  sol  et  le  rucleiil  par  la  pointe,  que  souvenl  atissi  la  production  du  clonus 
du  pied  par  TelTort  de  la  marche  les  fait  sauter  sur  eux-m/*mcs;  de  plus,  par 
suite  de  la  diminution  de  la  motilité  volontaire,  la  démarche  est  pénible  et 
lourde. 

Même  quand  les  malades  sont  au  Ut  par  suite  de  la  prédominanee  de  la  para- 
lysie, leurs  jambes  sont  ordinairement,  mais  non  toujours,  ('■tendues  avec  une 
certidne  rigidité  et  ont  une  tendance  à  éprouver  un  certain  degré  de  rotation 
en  dedans. 

Quant  aux  membres  supérieurs,  ils  ont  en  général  la  position  décrite  par 
Chareot  : 

Le  bras  est  appliqué  le  long  du  corps,  et  les  muscles  de  lY'paulc  résistent 
quand  on  veut  l'en  éloigner.  —  L'avant-bras  est  demi-fléchi  et  dans  la  prona- 
tion; il  n'est  pas  possible  de  l'amener  dans  la  supination  sans  employer  une 
certaine  force  et  sans  provoquer  de  la  douleur.  U  en  est  de  même  du  poignet, 
qui  lui  aussi  est  souvent  demi^flécM,  tandis  que  les  doigts  sont  recroquevillés 
vers  la  paume  de  la  main  par  suite  de  l'atrophie  des  interosseux. 

Oiianl  au  second  des  syraplAmes  cardinaux  de  la  sclérose  latérale  amyotro* 
phiquc,  ïatrojjliie  uiUj>ctWâire,  il  se  montre  avec  les  modalités  suivantes  : 

C'est  surtout  aux  membres  supérieurs  que  ratropbie  est  le  plus  prononcée 
et  particulièrement  au  niveau  des  mains  ;  du  reste,  c'est  par  celles-ci  qn*on  la 
voit  tout  d'abord  commencer;  elle  débute  simultanément  ou  presque  simulta- 
nément aux  deux  membres  supérieurs.  Dans  la  période  initiale  on  remarque 
seulement  un  peu  d'enfoncement  des  espaces  inlerosseux,  un  peu  d  aplatis- 
sement des  éminences  thénar  et  hypothénar,  puis  l'atrophie  ne  cesse  de  pro- 
gresser, et  au  point  de  vue  fonctionnel  on  ne  larde  pas  h  constater  tous  les 
signes  si  l»i<'ii  di''ct  its  par  Duchenne  de  Boulogne  dans  les  formes  d'amyolrophie 
intéressant  It'^  |>ctils  muscles  de  la  main.  Enfin,  au  bout  d'un  temps  suffisam- 
ment long,  la  main  finit  par  prendre,  à  un  degré  très  prononcé,  l'atlitude  <  en 
griffe  >  :  la  paume  est  aplatie,  sans  aucun  relief,  par  suite  de  la  disparition  des 
éminences  thénar  et  hypothénar;  en  outre,  les  deuxième  et  troisième  phalantres 
des  doigts  sont  on  flexion  comjilèle,  au  point  que  les  ongles  touchent  presque  la 
paume  de  la  main,  tandis  que  les  premières  phalanges  restent  étendues;  les 
doigts  ne  peuvent  plus,  quand  la  déformation  est  parvenue  à  ce  degré,  exécuter 
aucun  mouvement.  L'atrophie  est  parfois  très  rapide  et,  atteignant  simultané- 
ment les  extenseurs  et  les  fléchisseurs,  produit  une  véritable  «  main  sqnelet- 

tiquc  »  sans  pa^^er  par  une  phase  d'attitude  vicieuse. 

Les  avant-bras  ne  lardent  pas  à  se  prendre,  eux  aussi,  cl  par  suite  de  la  dis- 
position des  articulations  du  coude  ils  demeurent  d'un»  façon  permanente  dans 
la  pronation,  celle^  étant  une  attitude  naturelle  qui  n'exige  l'intervention 
d'aucune  action  musculaire. 

Les  muscles  des  bras,  ceux  dc^  épaules,  ne  sont  atteints  que  d'une  façon  plus 
tardive  et  généralement  à  un  moindre  degré.  Pour  P.  Blocq  on  verrait  (picluue- 
fois  la  sclérose  latérale  amyotro[)iii<iue  débuter  par  ces  muscles.  Déjerine  et 
Thomas  ont  observé  deux  fois  le  début  par  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire. 

Les  muscle*  du  cou  peuvent  participer  aux  mêmes  altérafion«:  dans  ces  cas 
on  observe  une  inclinaison  de  la  léle  en  avant  et  une  certaine  raideur  dans  les 
mouvements  du  cou,  qui  deviennent  limités. 
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Aux  membres  inférieurs  i'alruphie  se  montre  égalemenl,  mais  à  uadegrébien 
moindre  en  comparaison  de  celle  qui  atteint  les  membres  supérieurs;  oe  qui 
domine  ici,  c'est  la  paralysie  accompagnée  des  phénomènes  spasmodiques  étu- 

diés  |»Uis  haut. 

Celif!  Jimyolrophio  se  fait  graducllcmenl.  pour  ainsi  dire  faisceau  par  fnis- 
ceau,  nbre  pur  (ibrc.  Un  de  ses  curaclères  disliuclii's  csl  de  s'accompagner,  du 
moins  au  début,  de  contractions  fibrillaires  très  prononcées.  Celles-ci  peuvent 
être  telles  que  les  muscles  qui  en  sont  allcinls  semblent  véritablement  palpiter, 
et  cela  non  scnIf-iiuMil  pour  les  muscles  des  membres,  mais  aussi  pour  ceux  des 
ceintures  scapulairc  et  iliaque  cl  mftme  de  la  face. 

Les  réacliam  électriques  ne  présenlenl  rien  de  palhognomonique;  ce  qui 
semble  le  mieux  établi,  c*est  une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de  Texci- 
tabilité  électrique;  quant  à  la  réaction  de  dégén^tion,  on  l'observe  quelque* 
fois,  mais  seidcmenl  sur  certains  mu^^rles.  cl  encore  n'esl-elle  pas  toujours  Irfs 
nette;  elle  ne  se  produit  qu'après  la  disparition  de  la  plupart  des  cellules  radi- 
culaires  correspondantes  au  muscle  excité,  et  quand  le  nombre  des  fibres  res- 
tées saines,  après  dbparition  progressive  de  la  plupart  d*entre  elles,  est  devenu 
insuffisant  pour  répondre  à  rexcilation. 

Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  les  sphincters  peuvent  être  consi- 
dérés comme  respectés,  du  moins  jusqu'à  une  période  avancée  de  la  maladie; 
c'est  tout  à  fait  exceptionnellement  que,  dans  la  période  tmninale,  on  aurait 
observé  des  troubles  de  ce  côté. 

Ia  sensibilité  csl  également  intacte,  aussi  bien  la  sensibilité  générale  que  la 
sensibilité  spéciale:  l'appareil  de  la  vision,  nolamun-nl,  reste  tout  à  fail  indemne. 
Tout  au  plus  peut-on  noter  quelques  paresthésies,  quelques  sensations  d'en- 
gourdissement ou  de  fourmillement  du  cAté  des  membres  au  moment  où  débu- 
tent les  phénomènes  paralytiques,  môme  exceptionndlement  quelques  douleurs 
vagues.  —  Oppenheim(')  aurait  cependant  dans  un  cas  ronslalé  une  hypercs- 
thésie  pour  foules  les  excilutioiis  dans  la  région  gauche  du  thorax,  et  de  plus  à 
la  jambe  droite  et  au  pied  une  anesthésic  pour  la  température  el  la  douleur. 
Mais  il  n'est  pas  certain  qu'il  s'agisse  là  d'un  cas  tout  à  fait  pur  de  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

Les  réfirxos  cutonrs  sont  normaux,  du  moins  pour  les  segments  de  membres 
dans  lesquels  la  conservation  des  muscles  est  suffisante  pour  déterminer  la 
contraction  correspondante  à  l'excitation  cutanée;  le  réflexe  cutané  plantaire  se 
fait  en  extension  (Babinski,  Schttfer). 

Tels  sont  les  symptAiBte  qpiBanx  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  mais 
relle-ci  pré'^cnto  encore  un  autre  ordre  de  symptômes  qui  achèvent  de  lui 
donner  son  aspect  clinique  si  particulier  et  contribuent  à  en  faire  une  afTection 
essentiellement  grave  :  ce  sont  les  symptômes  balbairM. 

Les  symptômes  bulbaires  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  sont  Ids, 
qu'ils  répondent  trait  pour  trait  à  la  description  magistrale  qu'a  faite  Duchenne 
de  Houlogue  <le  la  [»araly-^ic  lnl»io-glosso-laryngée,  de  sorte  que  l'on  [>eul.  à 
juste  litre,  se  demander  si,  dans  sa  forme  typique,  celte  dernière  alleclioD  ue 
ralève  pas  toujoura  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Cette  affection 
devant  être  traitée'  en  détail  à  propos  des  maladies  du  Bulbe,  nous  nous 
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borneroDS  à  énumérer  simplement  ici  les  principaux  phénomènes  bulbaires 
préseotte  par  la  maladie  de  Gharoot  : 

Du  côté  de  la  face,  on  constate  d'abord,  au  niveau  des  lèvres  et  du  menton, 
des  secousses  fibrillaires  très  caractéristiques;  un  peu  plus  tard,  quan<l  l'atro- 
phie des  muscles  de  ces  régions  usl  suflisammoal  prononcée,  la  bouche  est 
béante,  et  laisse  écouler  la  salive.  Le  creusement  des  sillons  naso^labiaux  donne 
A  la  phynonomie  de  ces  malades  un  aspect  pleurard  très  sing^er.  Les  muscles 
maslicaleurs  se  prennent  aussi,  la  fosse  inassélérine  se  creuse  et  l'on  con>^late 
eu  introduisant  le  doigt  entre  les  mâchoires  la  faiblesse  des  mouvements  qui 
restent  possibles. 

Du  côté  des  muscles  supérieurs  de  la  face,  on  n'observe  rien  d'analogue; 

assez  souvent  cependant,  quand  raiïeclion  est  très  prononcée,  les  sourdls  sem- 
blent tirés  en  haut,  peiit-<Mn>  par  suite  du  manque  d'antagonisme  des  muscles 
péribuccaux  qui  sont  atrophiés. 

La  langue  participe  à  l'atrophie  ;  elle  s'étale  sur  le  plancher  de  la  bouche  et 
se  montre  parsemée  de  bosselures  et  de  dépressions,  les  tremblements  Cbril* 
laires  8*7  constatent  également,  quelquefois  assez  forts  pour  la  projeter  au 
dehors. 

Le  voile  du  palais  est  tombant  et  flasque,  d'où  impossibilité  de  souffler  et  de 
siffler,  voix  iHMOnnée  et  difficulté  de  la  d^Iutition. 
Au  laryngoscope,  on  peut  constater  parfois  Tatrophie  et  la  paralysie  des 

cordes  vocales. 

Ces  altérations  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  du 
larynx  déterminent  des  troubles  conssidérables  de  la  phonation,  les  malades  ne 
pouvant  plus  prononcer  plusieurs  voyelles  ou  consonnes  :  la  parole  d*abord 
diffuse,  nasonnée,  devient  plus  lard  cornplèlement  inintelligible,  puis  le  grogne- 
ment presque  uniforme  qui  seul  subsistait  peut  disparaître  ;i  son  tour  et  le 
malade  est  incapable  d'émettre  non  seulement  aucune  parole,  mais  aucun  son: 
à  la  dysarthrie  a  succédé  l'anarthrie,  puis  l'aphonie. 

La  déglutition  devient  difficile  par  Tadjonction,  à  ratropbie  cl  A  la  paralysie 
d*  s  inii^cli  s  de  la  bouche  et  du  voile,  de  l'atrophie  et  de  la  paralysie  des  muscles 
du  pliar\nx  et  de  la  partie  supérieure  de  l'œsophage:  prof^ressivemenl  les 
liquides  d'abord,  puis  les  solides  ne  passent  plus,  seuls  les  aliments  demi- 
liquides  peuvent  encore  être  assez  longtemps  déglutis,  la  tète  renversée  en 
arrière,  avec  maints  efforts  et  maintes  précautions  et  non  sans  quelques  acci- 
dents plus  ou  moins  graves  dus  au  passage  des  aliments  dans  les  voies 
aériennes  :  ralimotilalion  e<l  alors  difliciie  et  dangereuse. 

La  respiration  peut  se  prendre  aussi  par  paralysie  du  pneumogastrique  et 
paralysie  ou  atrophie  diversement  combinée  des  muscles  de  Reissessen,  du  dia- 
phragme et  des  intercostaux  :  à  la  gêne  permanente  de  la  respiration  se 
joignent  des  accès  d'étouffements  plus  on  moins  fréquents,  plus  ou  moins 
graves. 

Le  cœur  enfin  est  parfois  affolé,  les  battements  faibles  et  irréguliers,  la  syn- 
cope est  fréquente  et  la  mort  subite  sa  conséquence  naturelle. 

Dans  le  territoire  des  nerfs  bulbaires,  différents  réflexes  méritent  4*èlre  inter- 
rogés : 

Le  réflexe  pharyngien  est  généralement  con-^ervé,  du  moins  tant  que  la  des- 
truction des  muscles  du  pharynx  n'est  pas  trop  prononcée  pour  empteher  toute 
contraction  A  leur  niveau. 
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Le  réflexe  du  messéter  consbie,  comme  on  sait,  en  ce  que  la  percnssioii  ou 

le  liraillcmcnl  du  tendon  de  ce  muflcle,  la  bouche  étant  enlr'ouvcrte,  déter* 
mino  la  ronlraciion  de  celui-ci  et,  par  conséquent,  la  fermeture  des  mâchoires. 
Ce  iVîtlexe  <'?>l  notablement  exa£;:('^ré. 

Quant  aux  fondions  psychiques,  on  peut,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  les  considérer 
comme  plus  ou  moins  atteintes,  en  régie  générale.  L'intelligence  est  en  effet 
affaiblie,  Tômotivité  très  augmentée;  la  tendance  au  rire  et  surtout  au  pleurer 
est  fréquente.  On  a  constaté  parfois  l'associalion  de  ces  troubles  avec  un  état 
démentiel  vérilable  qui  a  paru  s'explitjuer  par  les  lésions  cérébrales  que  l'on  a 
parfois  trouvées  dans  la  sclérose  latérale  (Haymond,  Pilez)  (*). 

Marche  et  formes.  —  La  sclérose  latérale  amyotrophique  peut  débuter 
de  façons  très  diverses,  suivant  que  les  symptômes  initiaux  se  montront  du  côté 
des  membres  supérieurs,  des  membres  inférieurs  ou  des  nerfs  bulbaires;  ce 
n'est  que  plus  taid,  d'une  façon  progressive,  que  l'évolution  amène  l'apparilion 
des  autres  symptômes. 

Quand  le  début  a  lieu  par  les  membres  supérieurs,  on  se  trouve  tout  d'abord 
en  présence  de  phénomènes  d'amyolrophie  localisés,  comme  on  l'a  vu,  au 
niveau  des  mains  (interosseux,  éminences  thénar  et  hypothénar),  précédés 
ou  non  de  fourmillements,  de  fMmiasemoits  des  mains  et  d'un  sentiment  non 
seulement  de  faiUesse,  mais  de  raideur  des  membres  précurseur  de  l'état 
spasmodique. 

Lorsque  les  membres  inférieurs  sont  pris  les  premiers,  les  malades  présentent 
surtout  les  signes  d!une  paraplégie  spasmodique  plus  ou  moins  intense;  il 
n'existe  pour  ainsi  dire  pas  d'amyolrophie. 

Ex'-eptionnellement  on  a  rapporté  des  cas  k  début  hémiplégique  (Florand, 

Bluineiilhal). 

Eniiu,  si  les  phénomènes  bulbaires  marquent  le  début,  on  peut  avoir  devant 
les  yeux  tout  le  tableau  d'une  paralysie  bulbaire  pure  sans  atrophie  notable  du 
côté  des  mains,  ni  paraplégie  spasmodique  évidente. 

Diagnostic.  —  On  comprend  qu'un  observateur  non  prévenu,  en  présence 
d'aspects  cliniques  aussi  diÏPérents,  puisse  croire  avoir  affaire  à  trois  maladies 
différentes,  alors  qu'en  réalité  c'est  bien  d'une  seule  et  même  affection  qu'il 
a'agit.  C'est  une  erreur  de  ce  genre  qu'a  commise,  à  notre  avis,  Leyden,  lors- 
qu'il a  voulu  ériger  en  entité  morbide  dislincte  sa  paralysie  bulbaire  progres- 
sive qui  n'est,  en  somme,  que  la  sclérose  latérale  amyotrophique  à  début 
bulbaire.  Quant  à  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  de  Duchenne  (de  Boulogne) 
dont  les  rapports  avec  la  sclérose  latérale  ont  été  et  sont  encore  fort  discutés,  il 
semble  bien  probable  aujourd'hui  qu'elle  n'est  qu'une  localisation  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique  qui,  ou  bien  évolue  entièrement  sans  qu'apparaissent 
les  autres  signes  de  la  maladie  de  Charcot,  ou  bien  marque  le  début  ou  la  fin 
d'une  sclérose  latérale  bien  caractérisée  :  les  recherches  de  Charcot  et  Marie, 
de  DéjerineO  ont  montré,  en  elTel,  que  jamais  dans  la  paralysie  bulbaire  vraie, 
le  l'aisrenn  pyramidal  n'était  indemne,  il  ne  s'agirait  donc  pas  d'une  simple 
poliomyélite  bulbaire.  La  prédominance  habituelle  des  lésions  de  la  sclérose 
latérale  dans  la  région  cervicale  supérieure  rend  fort  plausible  l'atteinte  pri- 

(•)  PiLCZ.  Jahrbiieher  f.  Ptych.,  1898.  p.  231. 
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milive  et  prédominante,  voire  exclusive,  de  la  substance  grise  et  du  faisceau 
pyramidal  dans  la  région  bulbaire. 

11  est  tout  à  fait  nécessaire,  pour  établir  le  diagnostic  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  d'envisager  en  particulier  les  maladies  qui  ofTrcnt  des  analogies 
avec  l'une  des  trois  formes  :  amyotrophique,  spa5modi(]ue  et  bulbaire. 

A.  Pour  la  forme  dans  laquelle  le  piiénumcae  prédominant  est  l'amyotrophie, 
le  diagnostic  se  fera  avec  : 

L'atrophié  nnutculeàm  Arem-Duchenne  :  la  disparition  des  cellules  des  cornes 
anlérieures  peut  prt^céder,  parfois  d  assez  lorif?temps,  dans  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  les  lésions  des  cordons  latéraux;  secondaire  à  des  lésions  vascu- 
laires  et  méningées,  elle  peut  aussi  rester  indéfînimenl  isolée;  or,  dans  tous  ces 
cas  le  tableau  clinique  est  le  même,  le  type  de  l'amyotrophie  Aran*Duclienne  est 
celui  de  l'amyotrophie  de  la  sclérose  latérale  :  le  diagnostic  nepourradonc  être 
fait  que  par  l'apparition  des  premiers  sympttSmes  de  la  sclérose  pyramidale,  les 
signes  de  spasmodicité  dont  le  plus  précoce  est  l'exagération  des  réflexes  :  à 
plus  forte  raison  cette  exagération  prendra-tFoUe  une  valeur  diagnostique 
importante  quand  elle  surviendra  sur  des  muscles  déjà  notablement  atrophiés. 

L'atrophie  musculaire  attribuée  aux  polynévrites  :  dans  celles-ci.  on  retrou- 
vera ép^alement  le  début  par  les  extrémités,  l'attitude  «  en  grilTe  »,  la  présence 
de  contractions  fibrillaires,  certaines  réactions  électriques  analogues,  en  un 
mot,  la  simple  inspection  des  malades  ne  permettra  souvent  pas  de  faire  la  dis- 
tinction entre  les  deux  affections.  Pour  y  parvenir,  on  tiendra  compte  de  ce  que, 
dans  les  polynévrites,  les  troubles  de  la  sensibilité,  sans  être  constants,  sont 
plus  fréquents  et  plus  accentués  que  dans  la  maladie  de  Charcot.  Mais  le  véri- 
table moyen  de  diagnostic  consistera  dans  la  recherche  des  réflexes  tendineux. 
On  saitMi  effet  que  dans  les  polynévrites,  le  plus  souvent,  les  réflexes  tendineux 
smit  diminués  ou  absents,  tandis  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
ils  sont  considérablement  exagérés. 

De  môme,  dans  certains  cas  très  rares  d'ailleurs  de  myopathie  progressive 
primiftM,  diou  lesquels  on  voit  les  extrémités  supérieures  présenter  une  atro* 
phie  musculaire  et  méaie  une  griffe  assea  analogues  à  celles  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  le  diagnostic  ae  fera,  grâce  à  la  diminution  ou  ft 
l'absence  des  réflexes  tendineux. 

Eu  réalité,  là  où  il  existe  une  véritable  difficulté  à  faire  le  diagnostic,  c'est 
quand  il  s'agit  d'amyotrophies  dans  lesquelles  les  réflexes  tendineux  sont  aug- 
mentés. Parmi  les  amyolrophies  de  ce  genre,  il  faut  citer  surtout  : 

La  sijringnmyélie,  que  l'on  distinguera  grâce  à  l'existence  de  troubles  spé- 
ciaux de  la  sensibilité  (thermo-anesthésie)  et  de  troubles  trophiques  cutanés, 
tels  que  mal  perforant,  panaris,  etc....  U  convient  cependant  de  remarquer  que 
le  diagnostic  est  plus  délicat  dans  eette  forme  spasmodique  de  syringomyélie, 
que  Guillain  a  décrite  dans  sa  thèse  (1902). 

I.a  pnrléi/mrningite  cervicale  hypertrophique;  dans  celle-ci,  l'attitude  de  la 
main  est  plutôt  celle  c  de  prédicateur  »  (Charcot,  Jofl'roy)  ;  do  plus,  quand  cette 
forme  de  méningite  spinale  est  due  à  des  lésions  osseuses,  on  constate 
souvent  une  déformation  du  rachis;  enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  se  montrent 
des  douleurs  pseudo-névralgiques  à  caractère  spécial. 

L'amyotrophie  généralisée,  consécutive  à  certaines  polyarthrites  infectieuses  : 
en  général,  cette  amyotrophie  portera  sur  un  plus  grand  nombre  de  muscles 
que  celle  de  la  adérose  latérale  amyotrophique;  eUe  sera  notamment  beaucoup 
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plus  marquée  sur  les  muscles  des  membres  inférieurs;  dans  celte  aileclion, 
ralliiude  •  en  griffe  b  esl  moins  habituelle  et  moins  compIMe.  Enfin,  le  diagnostic 
se  trouTera  fixé  par  la  recherche  des  dilTérenles  arthrites  Ott  «rtbro|Mithies«  et 

assez  souvent  par  la  préexistence  (ïune  blennorragie. 

li.  roiir  la  forme  dans  laquelle  le  phénomène  prédominant  est  la  paraplégie 
spasmodique,  le  diagnostic  se  fera  avec  : 

Le  lobes  doneU  ipa9modique\  maintes  fois,  en  effet,  des  cas  de  sclérose  laté- 
rale amyotrophique  ont  été  considérés  comme  appartenant  au  labes  dorsal 
spasmodique;  celte  erreur  provient  en  p^rande  partie  du  malentendu  qui  a  long- 
temps régné  sur  la  façon  de  comprendre  cette  dernière  maladie.  Si  l'on  veut 
bien  se  ranger  à  l'opinion  «posée  dans  ce  Traité  que  le  tabès  dorsal  spasmo- 
dique serait  toujours  une  maladie  datant  de  la  naissance,  cette  seule  notion  per> 
mettra  de  le  distinguer  de  la  Maladie  de  Charcot,  Au  point  de  vue  purement 
objectif,  on  pourrait  se  baser  sur  l'absence  de  toute  amjrolrophie  progressive, 
de  toute  secousse  fibrillaire  des  muscles. 

Les  n^filitea  transverses  s'accompagnent  souvent  de  troubles  des  sphincters; 
de  plus,  les  parties  situées  au-dessus  de  la  lésion  médullaire  ne  présentent 
aucun  trouble  dans  leurs  fonctions.  Il  n'en  esl  pns  ninsi  dans  la  maladie  de 
riiarcot:  en  effet,  dans  celle-ci,  la  raideur  musculaire,  tout  en  élaiil  prédomi- 
nante dans  les  membres  inlérieurs,  se  montre  aussi  dans  les  membres  supé- 
rieurs. En  outre,  dans  les  myélites  transverses,  il  y  a  assez  souvent  des  troubles 
de  la  sensibilité  ou  des  douleurs. 

La  srférnxe  on  plnr/iies  peut  ^Ire  mnfondne  avec  la  maladie  de  (Charcot,  soit 
lorsqu'elle  se  présente  sous  la  forme  de  paraplégie  spasmodique,  soit  lorsque,  ce 
qui  est  très  rare,  elle  revêt  la  forme  amyotrophique:  c'est  ainsi  que  Brauor  a 
rapporté  un  cas  où  l'amyotrophie  du  début  dérouta  le  diagnostic,  où  plus  tard, 
rapparition  d'une  paraplégie  spasmodique  aurait  permis  de  penser  à  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  si  quelques  symptômes  arressoires  n'avaient  fait  porter 
le  diagnostic  de  sclérose  enplaipi»'-  (|u<' j'autopsie  confirma.  En  dehors  de  l'évo- 
lution qui  se  fait  comme  par  à-coups  dans  lu  sclérose  en  plaques,  progrc.ssi 
vement  et  rapidement  dans  la  maladie  de  Charcot- sans  disparition  des  contrac- 
tures au  fur  et  à  mesure  des  progrès  de  l'atrophie,  ces  symptômes  de  la 
sclérose  en  plaques  sont,  en  effet,  tellement  multiples  d'ordinaire,  qu'il  serait 
bien  étonnant  qu'en  cherchant  bien,  on  n'en  trouvât  pas  quelques-uns  pour 
éclairer  le  diagnostfc. 

C.  Pour  la'  forme  dans  laquelle  les  phénomènes  prédominants  sont  de  nature 
bulbaire,  le  diagnostic  se  fera  avec  : 

Les  paralij>iir-<  hulboin^a  :  dans  celle.s-ci,  les  accidents  surviennent 

d'une  façon  beaucoup  plus  brusque,  et  leur  gravité  est  souvent  telle,  que  la 
terminaison  fatale  a  lieu  en  quelques  jours. 

Les  paralysies  btUbaire*  ehroniguc.^  ;  elles  ne  présentent  ordinairement  pas  - 
une  marche  aussi  nettement  progressive;  il  est  rare  qu'elles  atteignent  un  aussi 
prand  nombre  de  muscles  que  les  manifestations  bulbaires  de  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  et  d'une  façon  aussi  symétrique. 

La  pariUysie  pseudo-biMaire  d'origine  cérébrale  s'accompagne  ordinairement 
d'un  certain  degré  d'hémiplégie  uni  ou  bilatérale;  elle  se  montre  presque  tou- 
jours à  la  suite  d'accidents  apoplcctiformes;  il  n'y  a  ni  amyotrophic  ni  contrac- 
tions librillairos;  enfin,  dans  cette  affection,  le  réflexe  pharyngien  est  le  plus 
souvent  absent,  tandis  qu'il  existe  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Lo 
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(lut  que  j'indique  ici  e8td*«U«iunieoiitnire  à  ce  qui  est  généralement  enseigné. 
La  paralytie  btMairê  oêthénique  se  caractérise  par  une  paralysie  variable 

dans  son  intensité  suivant  les  moments  et  atteignant  non  seulement  les  nerfs 
bulbairos  et  le  facial  inft^rieur,  mais  aussi  le  facial  supt^rinur  et  l«^s  norfs  oculo- 
moleurs  qui  sont  toujours  respectés  dans  la  sclérose  latérale;  de  plus  il  n'y  a 
pas  d'amyotrophie. 

La  paralysie  butoir»  famUiale  se  distingue  par  les  mêmes  caractères  aux* 

quels  s'ajoutent  le  caractère  familial  et  la  pivcocité  du  dt'*buf. 

La  mijnpnthie  facio-scapulo-hurm' rnte  type  Landouzy-Dëjerine  se  distingue 
facilement  par  l'absence  de  conliacturc  et  d'exagération  des  réflexes  et  par  les 
caractères  mêmes  de  ralrophie,  qui  frappe  dès  le  début  et  dans  l'enfance  la  face 
et  qui  atteint  dans  la  face  le  domaine  du  facial  supérieur  autant  et  souvent  plus 
qiio  crlui  du  facial  inférieur.  Elle  ne  s'accompagne  pas  du  syndrome  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée  :  de  fat^on  loule  exceptionnelle,  cependant  Lan- 
douzy  et  Déjerine,  Erb,  Bouveret  ont  signalé  la  paralysie  de  la  langue  avec 
atrophie  et  Hoffmann  la  paralysie  bulbaire. 

Pronostic  —  Le  pronostic  de  la  maladie  de  Charcot  est  des  plus  sombres, 
la  mort  survient  toujours  par  suite  des  progrès  de  l'aiTection,  et  même  dans  les 
cas  où  elle  semble  être  due  à  une  maladie  inlercurrente*  celle-ci  provient  le  plus 
souvent  des  troubles  occasionnés  dans  le  fonctionnemrait  des  centres  nerveux 
(pneumonie  de  déglutition).  C'est  en  général  par  le  cœur  ou  par  le  poumon  que 
se  fait  la  terminaison  fatale,  tantôt  la  suite  d'une  dyspnée  intense,  tantôt 
à  la  suite  d'une  syncope  ;  l'un  et  l'autre  accident  semblent  devoir  être  rap- 
portés  à  une  lésion  des  noyaux  du  pneumo-gastrique. 

La  durée  de  la  sclérose  btérale  amyotrophique  est  variable;  d*une  façon 
générale  on  peut  la  fixer  à  dix-huit  mois  ou  deux  ans  ;  quelquefois  cependant 
la  mort  survient  beaucoup  plus  rapidement  :  trois  mois,  six  mois:  quelquefois 
plus  tardivement,  au  bout  de  trois  ou  quatre  ans,  neuf  ans  même  (Déjerine),  dix 
ans  (Florand).  Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  dans  ces  cas  il  s'agissait  brân  de 
sclérose  latérale  amyotrophique.  Dans  les  formes  lentes  avec  atrophie  excessive, 
la  contracture  et  les  réflexes  mêmes  disparaissent  dans  des  membres  ou  des 
portions  de  membres  presque  totalement  dépourvus  de  muscles.  Le  mode  de 
début  semble  influencer,  mais  seulement  dans  une  certaine  mesure,  la  marche 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique;  c'est^à-dira  que  la  forme  bulbaira  semble 
être  plus  rapidement  mortelle  que  la  forme  amyotrophique  et  surtout  que  la 
forme  caractérisée  par  la  paraplégie  spasmodique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique peuvent  intéresser  non  seulement  la  moelle  et  le  bulbe,  mais  encoro  le 
cerveau  et  le  système  neuro-musculaire  périphérique. 

l.  Moelle.  —  A.  Substance  grise  des  cornes  antérieures.  —  Les  lésions  à  ce 
niveau  consistent  surtout  dans  Yatrophie  des  yranilc^  cellules  ganglionnaires  et 
dans  la  disparition  d'un  certain  nombre  d'entre  elles  :  les  cellules  deviennent 
petites,  arrondies,  perdentleura prolongements,  puîsneformmitplus  que  desblocs 
amorphes,  pigmentés,  sans  noyau  colorable,  qui  se  résorbent  et  disparaissent; 
c'est  la  lésion  la  plus  frappante  à  cause  de  la  dimension  normale  de  ces  grandes 
cellules  ganglionnaires,  ce  n'est  pas  la  seule.  Toutes  les  cellules  des  comes  anté- 
rieures s'atrophient  et  disparaissent,  et  notamment  celles  qui,  situées  eu  arrière 
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Fio.  soi.  —  Corne  antérieure  uurinnle  avec  ses  cellules  ganglion- 
naire!; et  le  Incis  «les  libres  nerTeuses  qui,  par  la  coloration  à 
l'hèmaloxylinc  de  \Vcigert,  donne  à  celte  corne  une  teiole  foncée 
schématique). 


des  ccIIuIps  pyramidales  cl  plus  pclilcs  qu'elles  entre  la  corne  antérieure  et  la 

postérieure,  dans  la  c  zone 
rélroradiculaire  i  sont  con- 
sidérées par  Philippe  et 
Guillain(')  comme  des  cel- 
lules de  cordon  :  il  faut 
signaler  cependant  qu'au 
milieu  de  ces  cellules  tou- 
tes plus  ou  moins  altérées, 
celles  des  colonnes  de 
Clarke  restent  presque  tou- 
jours intactes.  En  dehors 
des  lésions  cellulaires,  on 
trouve, en  outre, dansles  cor- 
nes antérieures  des  lésions 
des  fîbrcs  nerveuses  qui  a 
l'état  normal  s'y  trouvent  en 
si  grande  abondance.  Ces 
altérations  sont  cause  de  ce 
que,  dans  la  sclérose  laté- 
rale amyotrophique,  les  cor- 
nes antérieures  soumises  à 
la  coloration  de  Weigerl  se 
montrent  avec  une  teinte  bien  moins  foncée  que  lorisqne  la  moelle  est  saine,  el 
que  leur  couleur  claire  con- 
traste avec  celle  des  cornes 
postérieures  qui  ont  con- 
servé à  peu  près  entièrement 
leur  coloration  normale. 
Toutes  ces  altérations  ont 
leur  maximum  dans  la  ré- 
gion cervicale,  sauf  quand 
la  maladie  a  débuté  par  la 
paraplégie  des  membres  in- 
férieurs. 

B.  —  Substance  blanche  : 
a.  C'est  surtout  le  faisceau 
pyramidal  qui  est  atteint,  et 
cela  d'une  façon  essentielle- 
ment systématique,  puisque 
non  seulement  le  faisceau 
pyramidal  croisé,  mais  aussi 
très  souvent  le  faisceau 
pyramidal  direct,  sont  le 
siège  d'une  dégénéralion 
très  intense.  Les  éléments 
nerveux  dégénérés  sont 
remplacés  par  une  sclérose  névroglique  à  tendance  très  végétante  et  proliféralive. 
(•)  Philippe  cl  Guillaik.  C.  R.  Congrès  Paris  1000,  p.  261. 


Fio.  Î05.  —  Corne  anli-riciirc  clans  un  cas  de  sclérose  latérale  amjo- 
Irophlquc.  Un  remarquera  ratt^encc  do  la  plupnrt  Oc  cellules  ner> 
veuses,  l'atrophie  de  quelque»  oulres;  par  suite  de  la  disparition 
d'une  Kcanile  p.irlie  de*  lilires  nerveuses  de  crtle  resioii.  In  colo- 
ration à  riienuiloxyline  de  \Vei(;crl  ne  donne  plus  ii  la  corne  anté- 
rieure une  teinte  oussi  fuucèe  que  normalement  (1  i2scheriialii|uei. 
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b.  La  masse  des  faisceaux  antéro- latéraux  présente  également  des  altérations 
notables,  de  telle  sorte  que  la  zone  de  sclérose  dans  le  cordon  latéral  est  beau- 
coup plus  étendue  que  le  territoire  du  faisceau  pyramidal  croisé  proprement 
dit,  elle  contourne  toute  la  corne  antérieure  et  borde  la  corne  postérieure  sur 
sa  plus  grande  partie  ;  Gombaull,  Vulpian,  plus  récemment  P.  Marie,  Bris- 
saud,  Raymond  ont  altiré  l'attention  sur  cette  sclérose  extra-pyramidale;  cette 
extension  aux  parties  extra-pyramidales  du  cordon  antéro-Iatéral  cj^l  d'ailleurs 
beaucoup  plus  prononcée  pour  la  région  dorsale  et  surtout  pour  la  région  cervi- 
cale. Cette  dissémination  des  lésions  apparaît  également  très  nette  quand  on  so 
livre  à  la  recherche  des  corps  granuleux  au  niveau  des  fibres  atteintes  par  la 
dégénération  dans  le  domaine  du  cordon  latéral  et  du  cordon  antéro-Iatéral;  oa 


Fio.  Î06.  —  Coupe  de  la  moelle  dons  un  cas  de  «clérose  lotcrale  «(nyotrophique,  dessinée  el  communiquée 
par  G.  Marinesco.  —  6*  paire  cervicale.  —  La  dègénéralion  occupe  très  nettement  le  faisceau  pyra- 
midal direct,  le  faisceau  pyramidal  croisé  et,  bien  qu'à  un  moindre  degré,  la  zone  inlerniédiairo  du 
faisceau  latéral.  On  remarquera  tout  particulièrement  la  teinte  hlnnrh^tre  de  la  corne  antérieure  indi- 
quant une  diminution  très  notable  du  nombre  des  Obres  qui  cou»tituent  le  réseau  nerveux  de  cette  corne: 
dans  la  corne  postérieure,  au  contraire,  ce  réseau  semble  avoir  con»crvé  a»  coloration  b^bitucllc. 

trouve,  en  effet,  ces  corps  g^nulcux,  intratubulaires  et  périvasculaires,  non 
seulement  dans  le  territoire  des  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croisé,  mais 
encore,  quoique  en  plus  faible  quantité;  dans  l'espace  qui  s'étend  en  avant  du 
faisceau  pyramidal  croisé.  Si  la  dégénérescence  des  fibres  à  myéline  est  essen- 
tiellement diffuse,  en  revanche  elle  n'est  nulle  part  totale  :  à  côté  de  fibres 
complètement  dégénérées,  on  trouve  des  fibres  intactes,  à  côté  en  particulier  de 
grosses  altérées,  de  fines  fibrilles  indemnes. 

c.  Les  cordons  de  Goll  offrent  un  aspect  singulier;  celui-ci  nest  d'ailleurs 
nullement  analogue  à  la  sclérose  des  autres  faisceaux  blancs  dont  il  vient  d'être 
question  et  s'en  distingue  notamment  par  l'absence  de  corps  granuleux;  cet 
aspect  anormal  consiste  dans  la  teinte  plus  foncée  que  prennent  ces  cordons 
par  la  coloration  au  carmin,  el  dans  la  teinte  plus  claire  que  leur  donne  la 
coloration  par  l'iiématoxyline  de  Weigert.  Les  résultats  fournis  par  ces  deux 
colorations  semblent  bien  indiquer  qu'il  y      sinon  disparition  des  gaines  de 
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Fio.  507.  —  r.nupe  de  la  région  cerrlcalc  dans  un  cas  de  »clc- 
robf  iBl^rnle  amyolrophiqup.  Les  parties  sclérosées  sont 
d'autant  plus  blanches  qu'elles  sont  plus  altérées.  —  B, 
sclérose  dans  le  faisceau  latéral  dépossant  de  beaucoup 
les  limites  du  faisceau  pyramidal  croisé  ;  —  C,  faisceau  pyra- 
nidaldirect  ;  —  A,  légère  sclérose  danales  faisceaux  deGoll. 
Les  lésions  de  la  substance  grise  n'ont  pas  élé  Qgurées 


myéline,  du  moins  altération  de  celles-ci,  et  probablement  aussi  un  peu  d'hypor- 
plasic  du  tissu  interstitiel.  Il  est  possible  que  ces  modifications  dans  l'aspccL 
des  faisceaux  de  Goll  soient  dues(?)  à  des  lésions  des  «  cellules  du  cordon  jwsté- 

rieur  »  situées  dans  la  substance 
grise;  l'étude  des  dégénéres- 
cences laisse  cependant  suppo- 
ser que  le  cordon  de  Goll  est  un 
faisceau  homogène,  ne  contenant 
pas  de  fibres  de  cordon,  et  cer- 
tains auteurs  considèrent  sa 
sclérose  comme  un  phénomène 
surajouté  sans  importance  qui 
se  rencontrerait  chez  un  grand 
nombre  de  cachectiques;  cette 
explication  ne  paraît  guère  plau- 
sible, pour  certainscas  au  moins. 
Ces  altérations  des  cordons  do 
Goll  sonld'ailleurs  inconstantes, 
Philippe  et  Guillain  entre  autre» 
n'en  ont  pas  trouvé  dans  un  cas. 

d.  Le  faisceau  cérébelleux  di- 
)vctei\e  faisceau  de  Goii'crs  sont 
parfois  eux  aussi  très  légèrement 
atteints  :  Philippe  et  Guillain  ont  constaté  dans  ces  deux  faisceaux  l'existence 
de  corps  granuleux  malgré  l'intégrité  des  colonnes  de  Clarke  el  malgré  la 
conservation  parfaite  de  la  sen- 
sibilité. 

Les  vaisseaux  médullaires  pré- 
sentent souvent  un  certain  de- 
gré de  périartérite  ou  de  péri- 
phlébite avec  une  infiltration 
embrjonnaire  toujours  faible 
dans  la  substance  grise;  il  n'y  a 
généralement  ni  endophlébile, 
ni  endoartérile,  ni  thromboses, 
ni  hémorragies. 

II.  Bulbe.  —  A.  Substance 
grine.  —  Ce  sont  surtout  les 
noyaux  moteurs  qui  sont  frap- 
pés parle  processus dégénératif; 
parmi  eux,  au  premier  rang,  ce- 
lui de  l'hypoglosse;  le  noyau 
principal  de  ce  nerf  serait  seul 
altéré,  tandis  que  le  noyau  de 
RoUer  et  les  grandes  cellules 
éparses  le  long  des  flbres  radi- 

culaires  de  ce  nerf  seraient  intacts  (MuratofT).  C'est  quand  le  noyau  moteur  du 
trijumeau  est  atteint  que  l'on  observe  cette  perte  du  mouvement  de  diduclioD 
dca  mâchoires  sur  laquelle  Duchenne  de  Boulogne  a  si  Justement  insisté. 


Fio.  SOS.  —  Mfme  moelle,  région  dorsale.  Mêmes  leUres  p, 
cordon  anlém-latérsl  présentant  ttjalenient  un  rcrtaln 
degré  de  sclérose;  ce  faisceau  est  altéré  aussi  dans  lo 
région  cervicale.  Les  lésions  de  la  substance  grise  n'ont 
pas  été  ilgurées. 


Digitized  by  Google 


SCLEROSE  LATERALE  AMYOTROPHigUE. 


665 


Les  lésions  peuvent  encore  porter  ï 
rieur  du  pneumogastrique  (MuralolT), 
noyau  ventral  (Philippe  et  Maje- 
wicz)  (•). 

Quant  aux  noyaux  des  muscles 
oculaires,  ils  restent  toujours  in- 
demnes. 

B.  Substance  blanche.  —  Les  signes 
les  plus  nets  de  dégént'ralion  por- 
tent encore  ici  sur  les  fibres  du  fais- 
ceau pyramidal,  mais  il  faut  remar- 
quer que,  dans  la  majorilt'  des  cas, 
il  n'y  a  qu'un  nombre  relativement 
restreint  de  ces  fibres  qui  soient  in- 
téressées par  le  processus  morbide; 
l'intensité  de  celui-ci  ne  semble  pas 
atteindre  un  degré  aussi  prononcé 
dans  le  bulbe  que  dans  la  moelle, 
parfois  m<^me  on  constate  son  exis- 
tence dans  les  parties  inférieures  du 
partie  supérieure  de  celui-ci.  Le  fais 


ir  le  noyau  du  facial,  sur  le  noyau  posté- 
sur  son  noyau  (Jor<nl  et  surtout  sur  son 


Kio.  909.  —  Mt'-me  moclU;,  i  t'tiiuii  lombaire.  Le  faisceau 
pyramidal  croisé  est  encore  Iréa  altéré,  les  lërion» 
dépossent  d'ailleurs  un  peu  le  territoire  de  ce  faiS' 
ccau.  Les  lésions  de  la  substance  grises  n'ont  pas 
élc  llgurce*. 

bulbe  et  on  ne  le  retrouve  plus  dans  la 
:eau  longitudinal  postérieur,  les  fibres  du 


Fio.  tlO.  —  Coupe  an  olvean  de  la  f  lombnirr  dnns  un  c««  di-  «clérose  latérale  amrotrophique.  comnna- 
nlquée  et  dcssmce  par  G.  Marincaco.  —  a,  fni>roau  fondamental  du  cordon  niiléro-latéral  atrophii*.  lè^^ion 
qui  est  vraiseniblnblemcnt  en  rapport  avec  l'altération  des  cellules  d'origine  de  ce  faisceau  située»  dans 
la  substance  grise  médullaire  (il  ne  peut  être  question  ici  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidnl  direct, 
car  ce  faisceau  ne  descend  pas  ordinoirement  jusque  dans  la  région  lombaire); —  b.  faisceau  pvra> 
midal  croisé  fortement  dégénéré;  —  c,  corne  antérieure  pauvre  en  cellules  et  en  libres  nerveuse*; 
la  lésion  intéresse  particulièrement  la  portion  antéro  intcrnede  cette  corne  et  est  plus  accentuée  .'i  droite 
qu'à  gauche. 

raphé,  participeraient  aux  altérations  (MuratolT)  ainsi  que  quelques-unes  des 
fibres  du  ruban  de  Reil  (Roth,  MuratolT). 

(*)  Philippe  et  Majewicz.  C.  R.  Scct.  Neurol.  Congrès  190J,  p.  543. 
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III.  Frotabôrance.  —  A  ce  niveau  on  trouve,  dans  certains  cas,  mais  non 
dans  tous,  des  fibres  alUréM  siégeant  enTiron  k  la  partie  moTenne  de  Tétage 
inférieur;  dans  ces  cas,  sur  les  coupes  par  congélation,  on  constate  la  présence 

de  corps  granuleux  peu  nombreux;  il  n'y  a  plus,  à  ce  nivoaii,  aucune  compa- 
raison à  cl;il)lir  cntri-  l'intensité  du  processus  morbide  et  celle  de  la  dégéné- 
ration  conblalée  dans  la  moelle. 

IV.  PédOBoale.  —  Les  lésions  occupent  ici  tris  nettement  le  territoire  du 
faisceau  pyramidal,  mais  elles  sont  loin  de  se  montrer  dans  tous  les  cas. 

V.  Cerveau.  —  C'est  à  Koschewnikow  que  l'on  doit  la  première  descripHon 
des  altérations  des  fibres  inlra-cérébrales  du  faisceau  pyramidal  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophiquc  ;  cet  auteur  s'était  servi  de  la  méthode  des  dissociations 


e 


Fio.  su.  —  Cdiipn  (les  pciloiiculK^  ocrrhr.'i  iiï  Jariti  un  CQs  de  sclérose  latérale  oinyolropiiiniie.  —  libres 
de  la  IIl"  iMiiri-;  —  U,  rclhiUs  ilii  |,  ,  u>  iii^fr;  —  .1,  tiaiçc  Inférieur  du  pédoncule;  -  li.  corps  prnnu- 
leux  situés  dan»  ta  région  muycuuc  de  l'éUge  inférieur  du  pédoncule.  —  Ces  corps  granuleux  existaient 
aussi  dua  |«  pédoncule  d«  CM*  dfoltiMt  M  iMjrapMlMllqiié*  «Sa  4ealBpUS«rto4MilB(l|lMbé> 
matiquaf. 

mulli])Ies.  Peu  après,  P.  Marie,  en  employant  la  méthode  des  coupes  par  congé- 
lation, put  suivre  la  dégénération  de  ces  fibres  dans  toute  la  hauteur  de  leur 
trajet  depuis  Técorce  cérébrale  jusqu'à  lu  moelle  lombaire,  en  passant  par  la 
substance  blanche  des  circonvolutions,  le  centre  ovale,  la  portion  pyramidale  de 
la  capsule  interne  (deux  tiers  antérieurs  du  segment  postérieur  de  cette 
capsule)  et  vennnl  alionfir  rnix  pédoncules  et  à  la  protubérance. 

Mais  les  lésions  des  circonvolutions  dans  la  Sclérose  latérale  amyotrophiquc 
ne  frappent  pas  seulement  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  elles  peuvent 
encore,  dans  quelques  cas,  être  constatées  dans  la  subtianee  prise  des  drcon- 
volutions  molriccc,  notamment  sur  les  grandes  cellules  pyramidales:  celles-ci 
sont  en  plus  petit  nombre  et  présentent  une  atrophie  de  Icmips  prolongements 
(>'.  Marie,  Charcot  et  P.  Marie,  Koschcwnikow).  Ces  altérations  ne  se  ren- 
contrent pas  toujours  et  dans  un  cas  P*  Marie  n'a  pu  trouver  trace  de  lésion 
des  circonvolutions. 
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Mais  il  y  a  plus  :  ce  ne  sout  pas  seulement  les  cellules  et  les  fibres  du  système 
pyramidal  qui  onl  été  trouvées  altérées  dans  la  maladie  de  Gharoot  :  Sari»  a 
noté  une  grosse  altération  corticale  prédominante  sur  les  fibres  tangentielles 
du  rrrvoau,  d'aulros  auteurs  (Anton,  Probst,  Spiller,  Nonne)  onl  décrit  avec 
une  lésion  des  fibres  et  cellules  pyramidales  une  lésion  importante  des  fibres 
d'association  (corps  calleux,  etc...)  ;  de  sorte  qu'il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  une 
partie  du  cerveau  qu'on  n'ait  trouvé  altérée:  cellules  pyramidales (KojewnikolTt 
Charcol  et  Marie,  Spiller  et  Dercum,  Marinesco),  fibres  radiaires  de  la  région 
motrice,  fibres  pyramidales  (Lennalm,  I.ombro«o,  Hoche,  Wir),  fibres  et  cellules 
pyramidales  (P.  Marie,  Molt),  fibres  tangentielles  (Sarbo),  fibres  et  cellules 
pyramidales  et  fibres  d'associatitm  (Anton,  Probst,  Spiller,  Nonne).  Des  lésions 
cérébrales  variées  scmt  donc  fréquentes,  presque  constantes;  d'autre  part, 
l'autopsie  n'a  parfois  révélé  aucune  trace  do  sclérose  latérale  quand  le  malade 
avait  présenté  des  phénomènes  spasmodiques  marqués  (autopsies  de  Senator, 
de  Philippe  et  Cestan,  de  Carlin  Philipps)  (*),  cl,  au  contraire,  des  dégénéra- 
lions  pyramidales  ont  été  observées  sans  aucune  contracture  (autopsie  de 
Vierordt(*).  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  faits  que  Raymond  et  Ricklin  (*),  adop- 
tant la  théorie  de  von  Monaknw  qui  plare  le  rentre  des  réflexes  dans  les  masses 
grises  sous-cortieales,  ont  émis  1  hypothèse  que  c'est  peut-être  dans  les  lésions 
cérébrales  ou  surtout  dans  les  lésions  cérébelleuses  et  non  dans  la  sclérose  du 
faisceau  pyramidal  qu'il  faudrait  rechercher  la  cause  de  la  contracture  dans  la 
maladie  de  Charcot. 

VI.  Système  neuro-musculaire.  —  A.  fiari7ir$  antérieures  et  ncvff.  périphé- 
vii/ut's.  —  De  leurs  racines  aux  filets  nerveux  inlra-museulaircs  (Babes  et  Mari- 
nesco (')  les  nerfs  périphériques  el  les  nerfs  crâniens  diminuent  de  volume, 
leurs  éléments  nerveux  dégénteent,  la  gaine  de  myéline  se  réduit  en  boules, 
puis  disparaît,  le  cylindre-axe  se  fragmente  à  son  tour  et  disparaît  aussi,  les 
noyaux  et  la  gaine  de  Sehwann  prolifèrent;  au  bout  d'un  certain  temps  le  norf 
atteint  est  formé  de  gaines  vides  et  de  cordons  scléreux  côtoyant  pendant 
longtemps  eacore  un  certain  nombre  de  fibres  restées  saines  qui  finissent  par 
dégénérer  et  se  scléroser  à  leur  tour.  . 

lî.  Muscles.  —  Les  fibres  musculaires  subissent  isolément,  une  par  une, 
l'atrophie  simple,  puis  disparaissent;  le  tissu  interstitiel  prolifère  et  à  la  sclé- 
rose s'ajoute  parfois  une  adipose  plus  ou  moins  prononcée. 

Nous  venons  de  voir  eombira  sont  variées  les  lédona  d'une  maladie  qui  a 
passé  avec  quelque  apparence  de  raison  jusqu'A  ces  derniers  temps  comme 
l'une  des  plus  nettement  systématiques  :  la  plupart  des  auteurs  la  ronsidèrent 
encore  comme  absolument  systématique,  mais  la  discussion  commence  quand 
il  s'agit  de  spécifier  quels  sont  les  systèmes  atteints.  Charcot  admettait  que  le 
système  pyramidal  était  atteint,  et  seul  atteint,  dans  ses  deux  neurones,  central 
ei  périphérique  :  la  sclérose  pyramidale  serait  la  conséquence  de  l'atrophie  des 
cellules  pyramidales.  —  Raymond  a  tenté  une  explication  de  cette  localisation 
anormale  <lii  niaxinuim  de  la  lésion  :  il  pense  que  les  neurones  moteurs  lu-riphé- 
rique  et  central  étant  atteints  simultanément  sous  l'influence  d'une  même  cause, 
c'est  A  leur  confluence  que  la  lésion  des  fibres  atteindra  son  maximum,  tfais 

(*)  CAIU.TN  PatLIPPS.  Medic.  Record^  i"  mai  11NH. 
(•)  VlBIMmDT.  Areh.  f.  l'huKinL,  XIV. 

(*)  nAV,M«>.Nr>  cl  Ricklin.  (",.  \\.  Sert.  Nriirol.  r.nn£rn'"s.  1900,  p.  S81. 
(')  lÎAOLS  et  Mai<i.ne>>co.  Annaic*  inslUul  l'allioL,  iH'Jl. 
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Raymond  reconnaît  que  la  lésion  des  cordons  latéraux  ne  peut  s'expliquer  par 
la  simple  dégénérescenee  pyramidale,  il  la  suppose,  comme  P.  Marie,  due,  en 

partie  au  moins,  à  rallération  des  cellules  el  des  fibres  du  cordon  et,  avec 
Hochf,  ailniof  une  triplo  systématisation  :  1"  dans  le  nonrone  moteur  cortical 
et  le  faisceau  pyramidal;  2°  dans  le  neurone  moteur  péripliérique  (nerfs  céré- 
braux et  spinaux);  5*  dans  les  neurones  d'association,  les  cellules  et  les  fibres 
commissurales  de  Técorce,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  du  cordon 
latéral. 

Brissaud  va  plus  loin  et  admet  que  les  fibres  que  l'on  trouve  toujours  saines 
au  milieu  des  fibres  dégénérées  dans  1  épaisseur  du  cordon  antéro-laléral 
seraient  précisément  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  seules  les  fibres  cordo- 
nales  seraient  dégénérées  et  la  systématisation  s'appliquerait  uniquement  aux 

cellules  et  aux  fit;n"=  ihi  conlon. 

Mais  outre  (jue  la  j)rcsque  tolalité  des  fibres  du  territoire  pyramidal  est  par- 
fois dégénérée,  les  pyramides  bulbaires  sont  toujours  plus  ou  moins  altérées 
(Déjerine);  or,  elles  ne  paraissent  contenir  aucune  fibre  de  cordon. 

Grasset  pense  que  la  maladie  de  Charcot  n'est  qu'une  sclérose  médullaire, 
une  localisation  d'un  processus  général  sclérosant,  véritable  diathése  qui  fra[>- 
perait  aussi  bien  tous  les  autres  organes;  mais  en  fait  la  sclérose  latérale  reste 
trop  souvent  isolée  pour  qu'on  puisse  admettre  sans  plus  de  preuves  celte 
hypotbèse. 

Philippe  et  Guillain(')  ayant  constaté  que  la  sclérose  des  cordons  latéraux 
est  plus  intense  el  plus  précoce  que  l'atrophie  des  cellules  cordonales  qui  serait 
inconstante,  que  la  sclérose  du  faisceau  cérébelleux  direct  se  produit  parfois 
sans  atrophie  des  cellules  des  colonnes  de  Glarke,  que  d'ailleurs  l'atrophie  des 
cellules  amène  Tatroi^e  des  cordons  correspondants  et  non  leur  sclérose, 
concluent  qu'il  y  a  dans  la  sclérose  latérale  amyotropbique  deux  processus 
indépendants,  donnant  naissance  aux  deux  formes  cliniques  amyolrophiquo  et 
paréto-spasmodique  et  que  la  soi-disant  syslémalisalion  de  la  maladie  de 
Charcot  est  une  Csusse  systématisation,  qu'il  y  a  smilmnwit  systématisatioii  des 
lésions  secondaires. 

Nature.  Étiologie.  —  En  somme,  il  est  assez  difficile  de  se  faire  une  opinion 
sur  la  nature  de  la  sclérose  latérale  amyolropliiquc  ;  la  localisation  Irès  netle 
des  lésions  sur  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  depuis  leur  origine  (grandes 
cellules  pyramidales  des  circonvolutions  motrice)  jusqn*à  leur  partie  terminale 
(moelle  lombaire),  semblerait  indiquer  que  c'est  sur  elles  que  porte  le  maxi- 
mum du  processus  morbide;  mais  il  n'est  pas  possible  d'expliquer  de  celte 
fa(;on  pourquoi,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  lésions  des  libres  pyrami- 
dales se  montrant  seulement  à  partir  de  la  région  inférieure  du  bulbe  et  font 
défaut  dans  la  protubérance  et  Ic^  pédoncules.  Quant  à  la  dégénération  cou- 
slati'^e  dans  la  région  intermédiaire  du  cordon  antéro-Iatéral,  elle  ne  peut  non 
plus  s'expliquer  par  la  dcgénération  des  fibres  pyramidales.  II  est  très  vraisem- 
blable que,  pour  une  très  grande  part,  les  lésions  du  faisceau  latéral  naissent 
dans  la  moelle  et  sont  produites  par  une  poliomyélite  intéressant  non  seulement 
les  cellules  motrices,  mais  encore  les  «  c^ulês  du  oordoB  latéral  »  situées 
dans  la  substance  grise  médullaire. 

('}  PuiLiPPfi  el  GuiLLAiN.  Loco  ciiato. 
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Sous  quelle  influence  survient  ce  processus  morbide? —  On  Tignore  entiè- 
rement. 

S*agitrjl  d'une  sorte  de  dissolution  spontanée  d'un  ou  de  plusieurs  systèmes 

anatomiques;  ou  bien  réitération  de  ces  dilTérenls  groupes  de  cellules  nerveuses 
lient  elle  h  une  influence  q:<^nérale?  Autant  de  (jueslions  actuellement  insolubles. 
On  pourrait  encore  supposer  que  ce  sont  là  des  lésions  primitivement  vascu* 
laires  qui,  portant  leur  action  sur  la  substance  grise  de  la  moelle  et  des  circon- 
volutions, amènent  la  d^énération  des  éléments  nerveux. 

Quant  à  1  V^in' , ,  les  renseif,'nements  Sur  les  causes  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  lunl  absolument  défaut:  l'hérédilé  ne  semble  pas  •"'Ire  ici  en 
cause;  on  a  attribué  cependant  quelque  importance  à  l'hérédité  nerveuse  indi- 
recte, Schiiltie  et  Pick  ont  même  admis  on  arrit  de  développement  ou  une 
anomalie  de  distribution  héréditaire  des  faisceaux  blancs (t),  les  diiïérentes 
maladies  infectieuses  ne  paraissent  jouer  aucun  rôle  direct  et  immédiat. 

Tout  ce  que  Ton  peut  dire,  c'est  qu'il  s'agit  là  d'une  maladie  de  la  seconde 
moitié  de  l'âge  adulte,  c'est-à-dire  dont  le  début  se  fait  généralement  entre 
trente-cinq  et  cinquante  ans.  Les  cas  où  elle  serait  survenue  dans  Tenfance 
sont  extrêmement  douteux,  pour  ne  pas  dire  erronés  (Erb,  Seeligmuller,  etc.)  ; 

un  cerinin  noinlire  se  raj)portent  sans  doute  h  la  paraplégie  spasmodiqiie  fami- 
liale. On  a  incriminé  comme  cause  occasionnelle  le  froid,  l'humidité,  le  trauma- 
tisme; comme  cause  déterminante  la  syphilis;  peut-élrc  s'agit-il  dans  ce  der- 
nier cas,  non  de  sclérose  latrie  amyotrophique,  mais  de  méningo-myélite 
syphilitique  avec  atteinte  progressive  des  cornes  antérieurs  et  des  cor<lon-  l^ité- 
raux  comme  Raymond  (').  Léri(')  en  ont  rap|)oi  té  lics  exemples.  Peut-être  le 
sexe  féminin  est-il  un  peu  plus  souvent  atteint  que  le  masculin. 

T!ralteiiMiit.  —  On  a  employé  sans  résultat  les  médications  les  plus  diverses. 

La  méthode  révulsive  est  encore  celle  qui  paraît  la  plus  logique.  Quant  à  l'élee- 

trisation  des  muscles,  il  n'est  pas  impossible  qu'elle  soit  plus  nuisible  qu'utile; 
elle  ne  devra  en  tout  cas  être  employée  qu'avec  grande  prudence  (courants 
continus  très  faibles  et  séances  très  courtes)  et  en  Tabsence  de  contractures  ou 
d'exagération  notable  des  réQ^es.  L*iode  et  le  mercure  pourront  peut-être 
trouver  ici  encore  leur  emploi. 

i'i  Raymond    S.,r.  vtr/l.  îles  luip.,  I80S 
(*}  L&Hl.  Congri*  de  BnuBclUê,  1tH)3. 
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Bittoriqoe.  —  Les  plaques  de  sclérose  ont  été  connues  par  un  cerfain 

nombre  d'anatomo-pathologistes  et  figurées  dans  leurs  Traités  (Cruveilhier, 
Carswell,  Hokilansky,  clc),  mais  la  sclérose  en  plaques  doit  son  existence  à  la 
descriplioQ  qu'en  ont  donnée  Charcot  et  Vuipian  en  1866.  En  effet,  les  observa- 
tions de  cette  maladie  qui  avaient  été  publiées  avant  les  travaux  de  Charcot  et 
Vuipian  étaient  restées  isolées,  et  leurs  auteurs  (Tftrck,  Frerichs,  Rindfleiscli, 
Leyden.  rte.)  n'étaient  pas  parvenus  à  consliluer  avec  ces  documents  une 
entité  morbide.  Tel  fut  le  prand  mérilc  'les  deux*  m(''decins  français.  Leurs 
élèves  apportèrent  d'importantes  contributions  à  leur  œuvre  (Ordenstein,  1867, 
Boumeville  et  Guérard,  i860,  Liouville,  Magnan,  Joffroy).  A  Tétrangerje  mou- 
vement fut  suivi,  et  l'on  peut,  entre  bien  d'autres,  citer  les  travaux  de  Schflle, 
(le  Lcube,  d'Ebstein,  de  Buchwald,  de  Weslphal,  de  Jolly,  de  Moxon,  elr. 
Depuis  lors,  à  maintes  reprises,  Charcot  est  revenu  sur  dilTérents  points  de 
cette  maladie,  et  parmi  les  thèses  que  celle-ci  a  inspirées  il  convient  de  citer 
celles  de  Bouidi  et  de  Babinski  ;  en  Allemagne,  UhÛioff,  Oppenheim,  Freund, 
ont  également  contribué  &  compléter  dans  des  directions  ^dales  la  descriptioii 
dinique  de  la  sclérose  en  plaques. 

Symptômes.  —  On  les  divise  généralement  en  symptômes  spinaux^  sym- 
ptômes cir&traux  et  sympUtanes  buWanti» 


h  —  STMPTOKES  SPINAUX 

A.  Motilité.  —  Les  troubles  de  la  marute  sont  fréquents  et  présentent  des 
caractères  spéciaux.  Tantôt  ils  sont  de  nature  franchement  $pa^morii(/ur,  ot 
dans  ce  cas  on  constate  une  démarche  plus  ou  moins  analogue  à  celle  qui  se 
voit  par  exemple  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique,  c^estnà-dlre  que  les  jambes 
sont  rapprochées,  les  pieds  portés  en  dedans;  quand  le  malade  marche,  il 
éprouve  une  peine  infinie  à  détacher  son  pied  du  sol,  et  celte  extrémité  frotte 
fortement  au  niveau  des  orleils,  d'où  le  bruit  caractéri<lique  de  ce  genre  de 
marche.  Chez  ces  malades  on  constate,  en  outre,  une  exagération  souvent  consi- 
dérable des  réflexes  tendineux  et  Texistence  du  donus  du  pied;  les  réflexes 
cutanés  sont  généralement  exagérés  aussi  et  le  cbalouillonienl  de  la  plante  du 
pied  produit  l'extension  du  gros  orteil  (signe  de  Babinski).  Telle  est  la  forme 
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de  démarche  dite  ^Mumodiquêi  cette  forme  est  une  doe  plus  firéquemment 

observt'os. 

Quant  à  la  démarche  ri  rébt'llcitse  pure,  proprement  dite,  on  la  rrnronlre  bien 
moins  souvenl;  elle  consiste  surloul  en  ce  que  les  malades  sont  atteints  d'une 
sorte  de  iitubetioo  plus  ou  moins  analogue  à  celle  qui  survient  au  cours  des 
maladies  de  roreille  moyenne  ou  interne,  et,  mieux  encore,  des  alTeclions  du 
cervelet,  d"où  le  nom  de  démarche  cérébelleus»».  On  voit  les  sujcis  f|ni  la  pré- 
sentent éprouver  une  incertitude  particulière  lorsqu'ils  veulent  marcher  ou 
même  quelquefois  simplement  se  tenir  debout;  leurs  jambes  sont  écartées,  ils 
avancent  à  petits  pas,  lourdement,  comme  un  enfant  qm  apprend  à  marcher, 
ou  comme  un  homme  ivre  (démardieébrieuse),  festonnant  à  droite  et  à  gauche, 
éprouvant  une  difficulté  souvent  considérable  à  se  retourner  tout  d'un  coup,  et 
obligés  parfois  pour  y  arriver  de  piétiner  sur  place.  Chez  cette  catégorie  de 
mdades  les  réflexes  rotuliens  ne  sont  pas  exagérés,  peut^tre  même  éprouve- 
raient-ils un  afiaiUissement. 

La  démarche  à  forme  cérébello-spasmodique  est  incontestablement  la  plus 
fréquente  de  toutes;  elle  a  été  particulièrement  décrite  par  Charrof  Dans  cette 
forme  on  observe  un  mélange  des  diiîérenls  caractères  do  la  démarche  spas- 
modique  et  de  la  démarche  cérébelleuse.  De  même  que  dans  la  premièrâ  il 
existe  une  exagération  des  réOexes  rotuliens  avec  clonus  du  pied  et  raideur 
plus  ou  moins  marqtif'f  des  jrîinl)es,  surtout  dans  le  sens  de  l'extension;  de 
plus  on  retrouve  les  i  lciiirnts  de  la  seconde  forme,  c  est-à-dire  l'incertilude  de 
la  station  debout,  la  tilubation,  la  tendance  à  festonner  autour  de  Taxe  do 
direction.  Sans  être  absolument  propre  à  la  Sclérose  en  plaques,  la  déinarche 
cérébello-spasmodique  est  assez  caractéristique  de  celle  affeclion. 

Parfois  les  malades  se  trouvent  hors  d'état  de  marcher,  tant  la  paraplégie 
spasmodique  dont  ils  sont  atteints  est  prononcée;  les  membres  inférieurs 
peuvent  alors  présenter  une  rigidité  considérable,  analogue  à  celle  qui  se  mani- 
feste  dans  certains  cas  de  myélite  transverse. 

Quanl  aux  membres  supérieurs,  ils  soni  rarement  atteints  à  un  égal  degré, 
leur  contracture  est  rare,  les  phénomènes  spasmodiques  qu'ils  présentent  con- 
sistent surtout  dans  l'exagération  des  rétlexes  tendineux. 

Bien  qu'en  général  la  paralysie  proprement  dite  ne  fasse  pas  partie  du  tableau 
symptonmtique  de  la  Sclérose  m  ^ques,  il  est  assec  fréquent  (S  fois  sur  iS  cas) 
de  voir  survenir  une  hémiplégie.  Cet  accident  a  été  particulièrement  éludié  par 
Babinski  et  par  Mlle  Blanche  Edwards.  On  verra  d'ailleurs,  h  propos  du  dia- 
gnostic, qu'il  convient  de  ne  pas  considérer  comme  organiques  toutes  les 
hémi[)légics  qui  sundennent  chez  des  individus  atteints  de  Sclérose  en  plaques  : 
celles-ci  peuvent,  en  effet,  reconnaître  pour  cause  Thyslérie  ;  c'est  surtout  dans 
des  cas  semblables  d'association  hystéro-organique  que  les  si^'nes  dilTérentiels 
de  l'hémiplégie  hystéri(pie  et  de  I  hémiplégie  organi(}ue  récemment  eludi('-s  ])ar 
Babinski  (')  peuvent  être  d'un  grand  secours.  L'évolution  de  l'hémiplégiu  ne 
semble  pas  permettre  un  diagnostic  certain,  car  certaines  hémiplégies  orga- 
niques dé  la  sclérose  en  |daques  paraissent  pouvoir  être  transitoires.  L'exten- 
sion des  orteils  a  beaucoup  plus  de  valeur,  mais  à  la  condition  d'être  unila- 
térale et  limitée  au  côté  de  l'hémiplégie,  surtout  si  la  recherche  du  signe  de 
Babinski  avait  été  négative  auparavant,  car  le  chatouillement  de  la  plante  du 
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pied  prodiiil  ordinairement  l'extension  des  orteils  dans  la  sclérose  en  piaquee 

même  non  ncoompaçînf^o  d'hi^miplf^gie.  La  concomitance  de  celle  exlension 
unilatérale  avec  un  des  nombreux  signes  aujourd'hui  connus  d'hémiplégie 
organique  :  signe  du  peaucier,  flexion  combinée  de  la  cniBse  et  da  tronc,  hypo* 
tonicité  musculaire  éL  llmEion  exagérée  de  i'avant-bras,  modification  des  réflexes 
tendineux,  osseux  et  cutanés,  déviation  légère  de  la  langTie,  etc..  permellra  le 
plus  souvent  de  diagnostiquer  la  nature  organique  de  l'hémiplégie.  Le  mode 
d  apparilion  de  l'hémiplégie  pourra  parfois  aussi  faciliter  le  diagnostic  :  d'après 
Mlle  Blanche  Edwards,  l'hémiplégie  dans  la  Sclérose  en  plaques  surviendrait 
ordinairement  après  une  attaque  apoplectique,  et  il  ne  serait  pas  rare  de  la 
voir  céder  et  reparaître  à  plusieurs  reprises,  soit  toujours  du  même  rôlé,  soil 
alternativement  des  deux  côtés;  quelquefois  elle  s'accompagnerait  de  paralysie 
faciale  (nouvelle  confusion  possible  avec  l'hémispasme  glosso-Iabié  de  Thys* 
térie);  —  dans  un  certain  nombre  de  cas  on  aurait  con^té  la  concomitance 
d'une  aphasie.  Oppenheim  a  va  plusieurs  fois  l'hémiplégie  succéder  à  des 
attaques  successives  d'épilepsîe  accompagnées  chacune  d'une  légère  élévation 
thermique  et  il  attache  à  celle  lièvre  légère  une  importance  diagnostique;  dans 
certains  de  ces  cas  l'hémiplégie  prit  le  type  de  l'hémiplégie  alterne. 

Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  qui  ne  font  pas  partie  intégrante  de  la 
symplomatologie  de  rafîcclion  qui  nous  occupe;  le  suivant,  au  contraire,  peut 
compter  parmi  les  plus  pathognomoniques  de  cette  affection,  c'est  le  trem- 
blement. 

Le  tremblement  de  la  Sclérose  en  plaques  offlre  ceci  de  particulier  qu'il  est 

intentionnel  et  masisif. 

Il  est  intt'nlioiinel,  c'est-à-dire  que,  ne  se  montrant  jamais  quand  le  corps  est 
au  repos,  il  survient  uniquement  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires. 
C'est  là  un  caractère  sur  lequel  Gharcot  a  tout  spécialement  appelé  l'attention. 
Ce  tremblement  survient  non  seulement  quand  le  malade  cherche  à  prendre 
quelque  chose  ou  à  le  porter  à  sa  bouche,  mais  même,  dans  les  cas  très  accen- 
tués, lorsfju'il  n'est  pas  suffisamment  soutenu  sur  son  lit  ou  sur  sa  chaise  et 
qu'il  se  trouve  obligé  de  faire  un  edort  pour  garder  son  équilibre;  c'est,  en  un 
mot,  un  (n>mhtement  intimement  lié  à  ractivité  musculflire,  quel  que  soit  le 

but  de  celle-ci  .*  mouvement  ou  maintien 
d'altitude. 

11  est  7/iri.s's)/",  c'est-fi-dire  qu'un  membre 
toul  entier,  le  tronc,  la  léte,  soil  conjointe- 
ment, soit  séparément,  se  trouve  emporté 
[)ar  ses  oscillations.  Cesl  donc  tout  le  con- 
traire de  ce  qui  «e  passe  pour  la  plupart 
des  autres  tremblements  que  l'on  pourrait 
qualifier  de  •  segmentaires  >  parce  qu'ils 
n'affectent  guère  qu'une  très  petite  portion 
d'un  m«unbre  (la  main,  les  doigts).  De  plus 
le  tremblement  de  la  Sclérose  en  plaques 
est  surtout  un  tremblement  parUinl  ilc  la 
racine  du  membre,  tandis  que  la  plupart 
des  autres  tremblements  en  aiïectent  de 
préférencè  la  périphérie.  Ces  signes  distinclifs,  malgré  leur  grande  impor- 
tance dans  la  presque  totalité  des  cas,  ne  paraissent  cependant  pas  avoir 


Fie.  i\i  —  l^rriliii.  iliiii  niolade  atteint  il< 
sclc-ru»t:  eu  plB(|ue<i  ^«t-rvice  île  Ctiarcut), 
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une  valeur  absolue,  car  Grasset  (')  a  signalé  un  cas  où  le  iremblemcnt  élait 
nettement  segmen taire  et  limité  à  la  main  et  aux  doigts  :  ce  cas,  il  est  vrai, 
diagnostiqué  cliniquement,  n'a  pas  été  suivi  d'autopsie.  Le  tremblement  peut 
apparaître  aussi  non  seulement  dans  les  mouvements  de  totalité  d'un  membre, 

mais  aussi  «lans  les 
mouvements  isolés 
d'une  portion  quel- 
conque du  membre, 
même  dans  le>  m  m  m 
vemenis  ât-<  doiL;l<, 
et  il  suf  lit  parfois  pour 
le  produire  de  faire 
fléchir  un  seul  doigt. 

Le  tremblement  se 
constate  en  pf'nt'ral 
moins  facilement  aux 
membres  inférieurs  à 
cause  des  contrao- 

tures  et  dos  parésies,  mais  il  existe  néanmoins  et  on  robaerve  parfois  très 

nettement. 

Ce  tremblement  ne  reste  d'ailleurs  pas  localisé  aux  membres  :  on  le  constate 
aussi  au  tronc  et  à  la  téte,  soit  dans  les  mouvements  du  corps  (par  exemple 
pour  passer  de  la  position  couché  à  la  position  assis),  soit  à  l'ooeasion  des 

mouvement <  des  membres,  surtout  lorsque  la  tôte  est  le  but  de  ces  mouve- 
ments. C'est  ainsi  que,  si  l'on  dit  au  malade  de  porter  un  verre  à  ses  l<'vres, 
on  voit  sa  t»^te  ôtre  prise  d'oscillations  antéro-postérieures  rapides  et  violentes 
qui  tantôt  rapprochent,  tantôt  éloignent  la  bouche  de  la  main  qui  porte  le 
verre.  De  môme,  q^iaml  onditau  malade  de  marcher,  il  arrive  très  souvent  <|ue 
la  tôte  el  In  partie  sup/'rienre  du  tronc  sont  animées  de  tels  mouvements 
d'oscillation  <jue  cela  seul  sullit  à  rendre  la  marcbe  impossible,  bien  que  les 
jambes  fonctionnent  d'une  façon  suffisante  (démarche  vacillante  d'Oppenheim). 

Il  est  peu  vraisemblable  que,  comme  le  mentionnent  certainea  observations, 
le  tremblement  de  la  sclérose  en  plaques,  lorsqu'il  est  bien  prononcé,  puisse 
ôtre  absolument  unilatéral;  il  s'agit  très  probablement  là  dans  la  majorité  des 
cas  d'un  tremblement  hystérique  méconnu,  quoiqu'il  soil  difficile  d'aflirmer 
qu'il  en  est  ainsi  dans  tous  les  cas  :  dans  un  cas  récent  de  tremblement  absolu- 
ment unilatéral,  Remlinger  a  cru  pouvoir  éliminer  l'hypothèse  d'hystérie  (■). 
Ce  qui  est  certain,  c'est  querquelquefcMS  le  tremblement  est  plus  marqué  pour 
une  main         pour  l'autre. 

DilTérentes  cuconslances  agissent  sur  la  production  ou  l'intensité  de  ce  trem- 
blement. On  a  déjà  vu  qu'il  était  provoqué  par  les  monvonents  volontaires  et 
surtout  par  les  mouvements  intentionnels  qiédalement  dirigés  vera  un  but 
pnrtieuUei*>  L'étmdue  du  mouvement  à  exécuter  augmente  considérablement 
l'amplitude  du  tremblement;  l'attention,  les  émotions  a^^issent  dans  le  même 
sens.  C'est  pour  cela  qu'il  faut,  quand  on  recherche  l'existence  de  ce  symptôme 
dans  les  cas  où  elle  est  douteuse,  user  d'un  stratagème  qui  consiste  à  dilre  au 


C)  GraSSST.  Bévue  neurologique,  50  avril  1890. 

Remlingkp.  Heime  de  méd  .  10  mars  isW. 
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malade  de  porler  un  verre  à  sa  bouche.  On  a  soin  de  placer  le  verre  assez  loin 
afin  que  le  sujet  soit  obligé  d*étendre  le  bras  pour  le  prendre  et  d'accomplir 
ainsi  un  mourement  étendu;  on  a  soin  aussi  de  remplir  d*eau  le  verre,  car  la 
crainte  qu*éprouve  le  malade  d'en  renverser  exagère  notablement  Tintensilé  du 
Irombh  ment  (Charcol).  C'est  dans  récriture  qu'on  trouve  en  général  la  pre- 
mière manifesta  Lion  du  tremblement;  mais  au  fur  et  à  mesure  qu'il  s'accuse  il 
gêne  de  plus  e&  plus  le  malade,  non  seuteniMit  dans  toutes  ses  oeeupations, 
mais  dans  raccomplissement  de  toutes  ses  fonctions,  la  satisfaction  de  tous  ses 
besoins,  et  il  peut  arriver  à  compromettre  gravement  ralimentation. 

B.  Sensibilité.  —  a.  Troubles  de  la  sensibilité  générale.  —  Ces  troubles  ont 
été  notés  dans  un  certain  nombre  d'observations  anciennes,  mais  vu  leur 
rareté,  vu  Tabsence  de  tout  caractère  spécial,  il  était  admis  qu'ils  ne  font  pas 
partie  du  tableau  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  et  que,  dans  cette  affectioB 
la  sensibilité  générale  peut  être  considérée  comme  intacte,  du  moins  en 
principe. 

Freund  (')  de  Breslau,  plus  réccmmeul  Oppenheim  (*),  à  la  suite  de  l'examen 
minutieux  de  nombreux  cas  de  scléroses  en  plaques,  sont  arrÎTés  à  des  conclu» 
sions  différentes;  pour  eux  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  existeraient  en 
réalité  très  fréquommont,  et  si  on  les  observe  si  peu,  c'est  qu'ils  sont  l^rs 
temporaires  cl  changeants. 

Parmi  les  troubles  subjectifs,  Freund  cite  les  fourmillements,  les  engourdis- 
sements, les  senrations  anormales  de  froid  et  de  chaud,  parfois  de  véritables 
douleurs,  soit  difTuses,  soit  fulgurantes,  soit  en  ceinture,  pouvant  par  consé- 
quent simuler  d'une  fa(,on  plus  ou  moins  complète  colles  du  tabès.  Oppenheim 
a  trouvé  la  cause  d'une  névralgie  du  trijumeau  dans  une  plaque  de  sclérose 
située  à  l'émergence  de  ce  nerf. 

Quant  aux  troubles  objectifs,  ce  sont  surtout  des  altérations  du  toucher,  de 
la  sensation  de  pression,  de  la  sensibilité  thermique,  du  sens  musculaire  (ces 
derniers  rares);  assez  fréquemment  aussi  on  observe  de  l'analgésie,  de  l'hypnl- 
gésie,  de  l'hyperalgésie  à  la  piqûre.  l'our  les  cas  dans  lesquels  il  existe  de  1  lié- 
mianeslhésie,  il  en  sera  question  plus  loin  à  propos  de  la  coïncidence  de 
l'hystérie  avec  la  sclérose  en  plaques;  il  est  possible  d'ailleun  qu'un  certain 
nombre  des  troubles  objectifs  on  subjectifs  dont  il  vient  d'être  question  aient 
des  relations  plus  ou  moins  directes  avec  l'hystérie. 

6.  Sensibilité  spéciale  {*).  —  Par  rapport  aux  sens  du  goût  et  de  l'odaratt  on 
a  quelquefois  signalé  des  troubles  pins  ou  moins  accentués,  mais  ceux-ci  sem- 
blent etra  rares  et  en  tout  cas  sont  peu  connus. 

L'ouïe  est  ordinairement  normale,  mais  le  vertige  est  assez  fréquent  et  serait 
dans  un  grand  nombre  de  cas  un  phénomène  précoce  et  même  prémonitoire 
(Charcot)  :  il  survient  par  crises,  brusquement,  sans  bourdonnements  ni  siffle- 
ments d*ornlle  préalables;  le  malade  a  la  sensation  de  vide  et  de  rotation  du 
vertige  rotatoire;  il  se  sent  soulevé  et  tournoyant  en  l'air  et  est  parfois  violem- 
ment jeté  à  terra. 

(*)  C.  s.  Fmund.  Ueber  das  Vorkonmaa  von  SeaaIhiIttItistAnuigeii  bai  noltipler  Hstd» 

sklerose.  Areh.  f.  Paych.,  XXII. 
(»)  Oppenheim.  Berlin.  Min.  W<.'-hrn^rhr.,  189(5. 

Bien  que  n'appartenant  pus  aux  ^yniplOmes  spinaux,  les  (roubles  de  la  sensibiliti 
.spéciale  ont  été  rangés  ici  pour  ne  pas  interrompre  la  deseriptiott  des  troubles  de  la  lenst- 
bililé  dans  la  sclérose  en  plaques. 
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Les  altérations  portant  sur  le  sens  de  la  vue  comptent  parmi  les  plus  fré- 
quentes et  les  mieux  étudiées  (Gnauck,  l*arinaud,  Llhlhofr). 

Presque  toutes  les  parties  des  organes  visuels  peuvent  ôtre  atteintes  : 
mttsciMMttemMderœU,  pupille,  papille,  etc.... 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  le  nystagmm  occupe  une  place  tout  à  fait  pré- 
pondérante. 11  est  presque  toujours  hori/onlal ;  ce  n'est  que  d'une  façon  tout 
exceptionnelle  qu'il  peut  se  montrer  vertical  (UhthofiT)  ou  plus  exceptionnelle- 
ment encore  rotatoire.  Tantôt  il  est  tout  à  fait  spontané  et  permanent,  tantôt  il 
ne  se  montre  qu*à  Toceasion  des  mouvements  extrêmes  de  I'onI,  lorsque  le 
regard  se  trouve  dans  une  position  forcée;  d'oii  la  nécessité,  pour  rechercher 
l'existence  du  nystagmus  ou  des  secousses  nystagmiformes,  de  faire  porter 
l'œil  du  malade,  soit  tout  à  fait  en  deilans,  soit  tout  à  fait  en  dcliors.  Kunn  (')  a 
même  constaté  chez  5  malades  un  nyslagmus  qui  ne  se  produisait  que  dans 
Texamen  d*an  objet  rapproché,  alors  que  la  convergence  entrait  en  jeu. 

Les  paralf/tiet  des  musde$  de  Fml  ne  sont  pas  extrêmement  rares  dans  la 
sclérose  en  plaques  (17  pour  100  des  cas,  UhtliofT);  elles  siègent  surtout  sur  le 
moteur  oculaire  externe,  soit  uni  soit  bi-latéralemenl,  et  sur  le  moteur  oculaire 
commun  ;  ce  sont  plutôt  des  parcsies  que  des  paralysies  véritables  ;  ces  parésies 
ont  en  outre  pour  propriétés  d*étre  partidles,  incomplètes,  transitoires.  Pari> 
naud  a  montré  que  parmi  les  troublée  les  plus  caractéristiques  de  la  motilité 
oculaire  figurent  les  paralysies  ou  les  parésies  des  mouvements  associés  :  celles- 
ci  peuvent  porter  à  la  fois  sur  toute  la  musculature  externe  de  l  œil,  et  l'on  a 
alors  une  ophtalmoplégie  ou  une  ophtalmoparésie  esteme,  on  bien,  le  plus 
souvent,  ee  sont  surtout  les  mouvements  de  latéralité  externe  qui  sont  affectés. 
Ces  parésies  donnent,  au  point  de  vue  fonctionnel,  naissance  à  de  la  diplopie 
qui,  comme  elles  d'ailleurs,  est  ordinairement  transitoire  et  prend  naissance 
dans  les  positions  du  regard  qui  exigent  un  effort  de  ceux  des  muscles  qui  sont 
en  état  de  parésie.  Le  strabisme  est  ordinairement  signe  de  paralysie,  mais  non 
toujours,  car  Kunn  {*)  a  remarqué  plusieurs  fois  du  strabisme  avec  diplo|ne 
sans  aucune  contracture  ni  paralysie  :  il  explique  celle  déviation  par  un  trouble 
des  mouvements  associés,  dQ  sari'^  doute  à  l'existence  d'une  pla<jue  de  sclérose 
sur  les  libres  d'association  des  dilléreuls  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  l'œil. 

Quant  à  la  pupille^  son  jeu  est  loin  d'être  régulier  ;  tantôt  on  constate  de 
rinégalité  pupillaire,  tantôt  une  faiblesse  de  r(''nction,  soit  pour  la  convergence, 
soit  pour  ];i  lumière;  parfois,  au  contraire,  le  réllexe  à  la  lumière  se  fait  d'une 
faeon  aiiormiilt  riuMit  intense,  même  lorscju  il  existe  du  myosis  (l'arinaud). 

11  n'est  pas  jusqu'à  la  papille  qui  ne  soit  plus  ou  moins  gravement  atteinte; 
les  troubles  fonctionnels  que  Ton  constate  du  côté  de  la  vision  consistent, 
d'après  Parinand,soit  m  une  diminution  lente  et  progressive  de  l'acuité  visuelle 
pour  les  deux  yeux,  avec  intéf^rité  du  champ  visuel,  mais  production  d'un  cer- 
tain degré  de  dyschromatopsie  pour  le  rouge  et  le  vert,  soit  dans  une  cécité 
complète  généralement  transitoire  et  suivie  d'une  profonde  amélioration.  Dans 
cette  forme  le  champ  visuel  est  ordinairement  altéré.  Enfin,  dans  d'autres  cas  le 
trouble  de  la  vision  est  persistant  et  ily  a  un  rétrécissement  irrégulier  du  champ 
visuel  sans  dyschromatopsie. 

.  Les  modifkaliom  du  champ  visuel  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques  sont 
donc  loin  d'être  rares.  Uhthoff  en  décrit  quatre  variétés  principales  : 

(')  KvNIC.  ARln^  sur  Augenheilkunde  XXIII,  p. 
Ku».H.  WUnar  Min.  Bundteheuh  1806.    .  . 

IF.  jMsr*' 
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A.  Scolomc  central  avec  conservatioa  de  la  péripht^rie  du  champ  visuel 

B.  Scritome  cealral  avec  jrélrécjaaemeDt  concomilanl  de  la  périphérie  du 

champ  visuel. 

C.  Rétrécissemenl  périphérique  du  dumip  visuel  qid  est  irrégulier  avec  vision 
centrale  relativement  intacte. 

D.  Hétrécissement  concentrique  régulier  analogue  à  celui  des  hjstfoiqnes 

(c'est  In  varitHé  la  plus  rare  —  i  fois  sur  24  cas). 

En  outre  de  la  fréquence  du  rcln'cissemenl  du  champ  visuel,  il  convient  de 
rappeler  cdle  de  la  d^fschromatopsie  (');  en  s'ajoutantau  précédent,  ce  phfeo- 
mène  contribue  à  renforcer  les  analogies  qui  «ûstent  entre  l'œil  de  la  sclérose 

en  plaques  et  l'œil  hystérique.  D'après  Charrot,  cette  dyschromalopsie  aurait 
cependant  dans  les  deux  affections  des  caractères  distincts  :  dans  la  sclérose 
en  plaques  il  s'agirait  surtout  d'une  dyschromatopsie  dans  laquelle,  coname 
dans  celle  du  tabès,  le  bleu  et  le  jaune  seraient  les  couleurs  les  mieux  conser- 
vées, tandis  que  dans  l'hystérie  ce  serait  le  rouge. 

Un  autre  caractère  des  troubles  visuels  de  la  sclérose  en  plaques  est  d'^'tre 
ordinairement  uni/atéraux,  ou  tout  au  moins  o^^tétri^ues  quand  ils  sont  bila- 
téraux. 

Leur  dâ>ut  est  parfois  subit,  parfois  il  est  progressif;  dans  certains  cas  ces 

troubles  visuels  constituent  la  première  manifestation  de  la  sclérose  en  plaques, 
dans  d'aulres  cas  ils  ne  surviennent  que  lorsque  celle-ci  estdéjà  parvenue  à  une 
période  plus  ou  moins  avancée. 

Objectivement  on  peut  d'ailleurs  constater  du  côté  de  la  papUle  des  altéra- 
tions fort  nettes;  d'après  Uhthoff,  tantôt  celle-ci  est  complètement  atrophiée  et 
décolon  e.  tantôt  sa  décoloration  est  incomplète  et  porte  surtout  sur  sa  partie 
externe,  tantôt  ce  sont  les  parties  externes  qui  sont  le  plus  décolorées,  la  partie 
interne  conservant  sa  teinte  normale,  tantôt  entin  il  s'agit  d'une  véritable  névrite 
optique  avec  hypérémie,  aspect  trouble  et  proéminence  de  la  papille,  vaisseaux 
voilés  et  dilatés,  etc....  L'existence  de  cette  atrophie  papillaire  avait  d'ailleurs 
été  particulttrement  notée  par  Gbarcot  au  cours  de  ses  études  sur  la  sclérose 
en  plaques. 

Ces  altérations  du  fond  de  l'œil  seraient  fréquentes  (52  pour  100  des  cas, 
Ublhofl). 

C.  Troublai  Tiaotaavz.  —  U  est  rare  que  ces  troubles  acquièrent  un  degré 

prononcé;  on  comprend  cependant  que  lorsque  les  plaques  de  sclérose  sont 
assez  étendues  et  empiètent  notablement  sur  la  substance  grise  médullaire, 
elles  puissent  donner  lieu  a  des  troubles  gastriques  ou  génito-uriuaires 
divers.) 

Parmi  ces  troubles  on  peut  citer  rincon<mencc  ou  la  rétention  de  l'urine  et 
moHires  fécales,  Vimpuissonce  ou,  au  contraire,  l'excitation  génUaUt  encore 
des  rn.srs  fjostriques  plus  ou  moins  analogues  à  celles  du  tabès. 

Oppenlicim  ('),  contrairement  à  1  opinion  généralement  admise,  regarde  ces 
troubles  [comme  fMquents.  Son  élève  Kahleyss(*)  va  même  jusqu'à  les  consi- 

(*)  Buzxard  a  particulièrement  insisté  sur  l'aoalogie  des  troubles  du  côté  de  la  papille  et 
du  champ  visuel,  eomparativeniiiu  dans  la  sclérose  en  plaques  et  dans  l'hysiérie;  il 
pense  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  considérto  OMune  appartenant  à  l'bysièrie. 
Il  s'agit  en  réalité  d'une  Bclérose  en  plaques  méconnue. 

(»1  Oi-1'j.Nnr.lil.  Charité  Annalen.  1SKS. 

KAU1.ET6S.  Ucber  daa  Verhaiteo  der  DIasen  und  Mastdannfuoklion  bei  der  dissemi- 
alxten  Sidérose.  InattgunU  DîMarMiioii.  Berlin,  ItOlk 
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dérar  comme  appartenant  A  la  symplomatologie  ordinaire  de  la  sclérose  en 
plaques.  Pour  lui  ils  surviendraient  non  pas  seulement  dans  la  période  termi* 

nale,  mais  bien  dans  le  cours  m^^me  de  celle  affection;  il  d(^c]are  qu'il  serait 
rare  de  trouver  un  cns  dans  lequel  ils  aient  manqué  complètemenl  pendant 
loule  la  durée  de  la  maladie. 

D.  Trovblei  trophiqaes.  —  Moins  souvent  tmeote  que  les  troubles  viscéraux, 
on  voit  survenir  dans  la  sclérose  en  plaquea  ces  Iroubles  trophiques;  cepeih 
dant  on  a  pu  dans  quelques  observations  constater  les  suivants  : 

Des  troubles  cutanés  variés  :  éruptions  érythémaleuses,  papuleuses  ou  hui- 
leuses, œdèmes  et  sueurs  localisés  (Brauer),  etc.; 

Des  aiténuion»  de»  angle»  analogues  A  celles  qui  se  vment  dies  certains  tabé- 
tiques  (Domecq-Turon)  et  la  chuU  de»  cheveux  ; 

Des  escarre^:  /*>  stéres,  celles-ci  survenant  d'ailleurs,  en  général,  surtout  à  la 
période  terminale; 

Des  altérations  articulaires  douloureuses  ou  non,  du  gonflement  des  articu* 
lations  phalangiennes  entre  autres; 

Enfin  des  amyotrophies  ont  été  signalées  dans  des  observations  extrêmement 
nombreuses  (Charcot,  Jolly,  Leube,  Schûle,  Bucliwald,  Oito.  Enp;oner,  (ilo- 
rieux,  Rummo,  Pitres,  Raymond,  etc.,  etc.)  :  elles  viennent  d'être  spécialement 
étudiées  par  Lejonne(*).  Elles  siègent  le  |du8  sonvml  aux  membres  supé- 
rieurs et  se  localisent  de  préférence,  comme  Tamyotropliie  spinale  dite  d'Aran- 
Duchenne,  aux  muscles  de  la  main,  éminences  thénar  et  hypothénar  el 
inlcrosseux  ;  elles  ont  une  tendance  dans  les  premiers  temps  à  l'unilaléralité 
(type  hémiplégique)  el  plus  tard,  quand  les  deux  côtés  sont  pris,  à  la  symétrie 
(type  bilatéral).  Elles  s'accompagnent  de  troubles  paralytiques  qui  paraissent 
parfois  au  début  d*origine  uniquement  atrophique.  mais  qui  plus  tard  sont 
généralement  beaucoup  plus  accentués  que  l'atrophie.  Parfois  très  précoces, 
elles  pt'uvent  être  le  premier  signe  de  l'afTection,  comme  dans  un  cas  do 
Brauer  ('),  contrôlé  par  l'autopsie,  où  seul  le  développement  ultérieur  d  une 
paraplégie  spssmodique  permit  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques.  Comme 
toutes  les  amyotrophies  d'origine  médullaire  elles  s'accompagnent  de  modifica* 
lions  quantitatives  et  (jualilalivcs  de  la  conf ractilité  électrique;  mais  ces  modi- 
fications sont  généralement  peu  accenluét-s  parce  qu'il  reste  presque  toujours 
au  milieu  des  libres  malades  un  grand  nombre  do  fibres  saines,  et  jamais  on 
n'observe  la  réaction  de  dégénérescence  (Huet  et  Lejmme).  Les  atrophies,  le 
plus  souvent  assez  légères  pour  chaque  muscle,  ont  en  revanche  une  as<ez 
grande  tendance  à  la  diffusion,  cependant  elles  respectent  toujours  la  farc,  lo 
cou  et  le  tronc;  plusieurs  fois  elles  ont  été  assez  généralisées  pour  faire 
porter  le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (Pitres,  Déjerine, 
Skolosubow)  ;  Charoot  avait  décrit  déjA  une  forme  atrophique  do  là  sclérose  en 
plaques. 

(')  LiuoNNC.  Théte  de  Part»,  1909. 
(■)  Bhaum.  NewroL  CentralbL,  189SL 
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11.  —  8YMPT0MB8  BULBAIRES 

Parmi  les  symplômes  rangés  dans  cette  catégorie  on  a  signalé  : 

Des  trtnAle»  d»  la  mattkaiion  et  de  la  déglutition;  ces  phénomènes  sont  eo 

somme  assez  rares. 

De  la  paralysie  avec  atrophie  des  muscles  de  la  face. 

Du  trembleiïient  de  la  langue,  celui-ci  présentant  des  modalités  variables  : 
tantôt  c>8t  un  véritable  trraîblement  fibrillaire,  parfSois  avec  atrophie  linguale 
(il  n'est  pas  sûr  qu'il  s'agisse  alors  de  cas  de  sclérose  en  plaques  très  purs), 

tantôt  ce  sont  plulôl  des  secousses  irréguli^res  dans  les  mouvements  intention- 
nels de  la  langue,  de  la  difficulté  à  tenir  celle-ci  tirée  hors  de  la  bouche. 

Un  treoMemmU  dei  eonbs  voadet  avec  ou  sans  perésie  a  éléi^nervé  ida- 
sieurs  fms  au  laryngoscope  par  différents  auteurs  (Leube,  Lori,  Collet  (*), 
Zwicki  (*)  ;  ce  tremblement  est  provoqué  par  la  parole  et  même  parfois  simple- 
ment par  la  respiration,  qui  devient  saccadén  (Oppenheim). 

Des  crises  d'asphyanCy  de  l'accélération  du  pouls  ont  été  constatées  exception- 
nellement. 

La  glycosurie  a  été  observée  à  plusieurs  reprises;  elle  est  ordinairement 
attribuée  (Richardière,  Blanche  Kd\vard«)  à  rcxi^tcncp  de  plaques  prlt'rcuses 
sîégeanl  au  niveau  du  quatrième  vtnilriculc,  dans  la  région  dont  la  piqûro 
détermine  la  présence  du  sucre  dans  les  urines. 

La  polyurie  qui  se  volt  également  quehiuefoia  semble  provenir  d'une  eaiise 
analogue. 

in.  —  BTMPTOIIES  GfiB&BRAUX 

Les  trouble.i  de  la  parole  constituent  un  des  symptômes  les  plue  caractéris- 
tiques de  la  sclérose  en  plaques,  tant  par  leur  fréquence  dans  cette  maladie 
que  par  leur  aspect  vraiment  singulier. 

Ce  qui  dislingue  ces  troubles  de  la  parole,  c'est  que  chex  ces  malades  la  voix 
est  pour  ainsi  direspositMNltTtM;  on  sent  que,  dans  rémission  de  la  parole,  toute 
la  musculature  de  l'appareil  pharyngo-laryngé  est  dtOS  on  état  de  contraction 
intense,  d'où  !<>  timbre  spécial  qu'acquiert  la  vois,  COnune  8t  le  maladSt  pour 
parler,  était  obligé  à  un  eil'orl  des  plus  violents. 

Par  suite  de  cette  persistance  de  Teffort,  la  parole  préSMite  en  outre  une 
monotonie  extrême,  iei  comme  chaque  qrllabe  nécessite  pour  ainsi  dire  une 
nouvdie  poussée  de  la  part  du  malade,  elle  est  scandée.  Spasmodique,  mono- 
tone et  scandée,  tels  sont  le«?  trois  principaux  caractères  qui  distinguent  la 
parole  des  individus  atteints  de  sclérose  en  plaques. 

Quelques  auteurs  (von  Krzwicki(^,  O>llet)(*),.ont  en  outre  signalé  chez  ces 

(•)  Cm  I  F  T.  /.;/""  m^d..  1807.  n"  4. 

(*)  /.wicKi.  heulsdie  tne:i.  W-^rh.,  24  avril  1«02. 

(')  Von  KnzwicKi.  Ein  Fall  von  inulliplcr  Sklerosc  des  Gcbirns  und  lUickenmarks  mil 
Intentlonetremor  der  Slimmbamier.  Deutsche  med.  W'ochensrhr.,  14  mars  1892. 

(*)  Collet.  Le  tremblement  des  cordes  vocales  et  les  troubles  de  la  pbonaUoa  dans  la 
sdèron  en  plaques.  Annakê  di$  maladie»  du  larynx,  février  IMS. 
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malades  l'existence  d'un  IremàlemerU  des  corde»  vocales  présentant  les  plus 
gFUideB  analogies  avec  te'tnnableiiieiit  intentirand  des  membres. 

Les  troubles  mUUeeluel»  font-ils  partie  intégrante  du  tableau  eliniqne  de  la 
sclérose  en  plaques?  La  réponse  à  cette  question  est  analogue  à  celle  qui  peut 
PC  poser  au  sujet  des  troubles  sensififs  el  des  troubles  viscéraux.  Si,  pnr  trou- 
bles intellectuels,  on  comprend  seulement  l'aliénation  mentale  ou  les  étals  voi- 
sins, il  est  certain  qu*ils  sonl  rares  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  si,  au  contraire, 
sous  cette  rubrique,  on  ftuit  rentrer  toutes  les  modifications,  n  légères  soient- 
elles,  que  ces  malades  peuvent  présenter  dans  leur  état  mental,  on  peut  affirmer 
que  chez  eux  le?  troubles  intellecluels  sonl  frc(juents. 

Parmi  ceux-ci  on  doit  particulièrement  citer  un  affaissement  intellectuel  plus 
ou  moins  marqué,  qui  va  parfois  jusqu'à  donner  aux  malades  une  ^pression 
niaise  et  même  enfantine;  dans  quelques  cas  ceux-ci  deviennent  apathiques, 
indifférents  ou  m^me  mélancoliques.  Ouî>nd  la  maladie  s'est  développée  dans 
Tenfance  il  y  a  fréquemment  arrèl  du  développement  intellectuel {howvï\c\ï\\Q){^). 
Il  ne  faudrait  d'ailleurs  pas  toujours  s'en  rapporter  à  l'aspect  de  ces  malades 
pour  juger  leur  état  mental.  Cest  ainsi  que  quelques-uns,  par  exemple,  ne  pré- 
sentent en  réalité  que  des  troubles  intellectuels  médiocres  et  cependant  sont 
pris  d'aert'S  de  fou  rire  qui  feraient  supposer  qu'ils  sont  extrêmement  dérlius 
au  point  de  vue  psychique.  Ce  rire  est  un  véritable  rire  spasmodique  que  le 
malade  est  absolument  hors  d'étal  de  modérer,  aussi  dure-t-il  souvent  plusieurs 
minutes.  Oppenheim  Ta  même  vu  être  assez  intense  et  assez  prdongé  pour 
déterminer  la  cyanose  de  la  face  et  inspirer  des  craintes  d*aspbyrie.  Parfois, 
mais  beaucoup  plus  rarement  que  le  rire,  on  obsenre  des  pkwn  survenant  sans 
raison  suffisante. 

Quant  aux  cas  dans  lesquds  surviennent  des  troubles  très  marqués  de  l'in- 
telligMice,  tels  qu*un  délire  des  grandeurs,  ou  même  une  démence  complète, 
il  est  loin  d*étre  certain  que  ce  soient  toujours  lè  des  cas  de  sclérose  en  pla- 
ques; ces  phénomènes  se  montrent,  en  effet,  au  cours  d'autres  formes  de  sclé- 
rose disséminée,  mais  de  nature  diilérente  de  la  sclérose  en  plaques  typique. 

Parmi  les  troubles  intellectuels  on  peut  encore  compter  le  v§rtige  qui,  chez 
certains  sujets,  rend  la  marche  extrêmement  difficile;  il  s'agit  là  d'un  vertige 
d'orig^ine  cérébelleuse  tenant  très  vraisemblablement  à  l'existence  de  plaques 
dans  le  cervelet.  Quant  au  vertige  de  Ménière  (vertige  auriculaire),  signalé 
dans  quelques  observations,  on  peut  le  considérer  connue  rare. 

Enfin  il  survient  quelquefois,  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques,  des  attaques 
apopleetiforma  ou  épU^Hformes;  les  premières  sont  incomparablement  les  plus 
fréquentes  (Charcot)  :  après  ou  sans  prodromes,  perle  de  connaissance  pouvant 
aboutir  plus  ou  moins  rapidement  à  un  véritable  coma;  le  pouls  est  fréquent, 
la  température  s'élève  à  30,  40  et  même  41  de;,'rés;  le  plus  souvent  celle  attaque 
apoploctiforme  s'accompagne  d'une  hémiplégie  qui,  elle,  persiste  après  que  l'état 
apoplectique  a  disparu  (en  général  au  bout  de  1  à  S  jours).  Cette  hémiplégie  est 
d'ailleurs  transitoire,  comme  nous  l'avons  déjà  vu,  mais  elle  est  plus  longue  à 
disparaître  que  l'attaque  apoplectiforme  qui  l  a  aceompagnée.  Les  attaques  de 
ce  genre,  chez  cerlaius  malades,  font  entièrement  défaut;  chez  d'autres,  elles 
reviennent  à  plusieurs  reprises  après  des  intervalles  plus  6u  moins  longs;  chus 
d'autres,  enfin,  elles  amtoent  la  mort  par  persistance  du'comsu 

(*}  BouBMEviLLB.  Progrèt  méd.,  S6  mai  liXM.-   
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Marthe  et  formes  cUitiqneÊ.  —  La  marche  de  la  sclérose  en  plaques,  du 
moins  dans  sa  forme  type,  comprendrait,  d'après  la  description  de  Charcot, 

trois  stades  : 

Le  premier  stade  est  le  stade  de  chahut.  Quand  celui-ci  se  fait,  ce  qui  est 
assez  fréquent,  d'une  façon  lente,  on  observe  loul  d'abord,  soit  l'apparition  des 
symptômes  cérébraux  :  vertiges,  céphalalgie,  incertitude  de  la  démarche,  soit 
celle  des  symptftmes  wfxoÊsaOL  et  notamment  la  paraplégie  spasmodiqne.  Pais 
pou  à  peu  l'ensemble  des  troubles  propres  à  cette  maladie  se  complète.  Quel- 
quefois le  phénomène  initial  est  conslitnt^  par  l'invasion  de  douleurs  plus  ou 
moins  intenses,  assez  comparables  à  celles  du  tabès.  —  Enfin  le  début  peut 
être  brusque;  il  consiste  alors,  soit  dans  une  attaque  apoplectifmme  suivie  ou 
non  d'hémiplégie,  soit  dans  une  hémiplégie  non  précédée  d'attaque.  Quelque- 
fois aussi,  ce  sont  les  troubles  de  la  vue  qui  ouvrent  la  scène,  et  ditTi-rents 
auteurs,  Oppenheim  et  son  élève  Frank ('),  Bruns  cl  Sloltintî  (')  ont  insisté 
récemment  sur  la  fréquence  des  altérations  des  nerfs  optiques  comme  sym- 
ptôme précoce  de  la  sdéroae  en  [plaques.  C'est  enfin  très  souvent  le  vertige 
avec  ou  sans  vomissements  qui  annonce  la  maladie.  Cette  première  période 
peut  durer  assez  longtemps,  1,  5,  5  ans  et  plus. 

Le  deuxième  stade  est  celui  de  la  maladie  confirmée;  on  observe  alors  dans 
tout  leur  développement  les  symptômes  qui  la  constituent;  malgré  cela  l'étal 
général  reste  bon,  et  quoique  le  malade  soit,  dans  certains  cas,  à  peu  près 
confiné  au  lit,  sa  santé  ne  donne  aucune  espèce  d'inquiétude.  Cette  période 
peut  également  avoir  une  durée  assez  longue,  c'est  ordinairement  par  années 
qu'elle  se  compte. 

Le  trCHsième  stade  ou  stade  terminal  évolue  d'une  façon  plus  rapide.  11  est 
caractérisé  par  une  sorte  de  dépérissement  général  :  les  diflTénmts  apparais 

éprouvent  des  désordres  plus  ou  moins  marqués  dans  leur  fonctionnement, 
l'appétit  diminue,  les  digestions  deviciuienl  mauvaises:  il  survient  des  troubles 
vésicaux,  parfois  les  malades  sont  même  tout  à  fait  gâteux  et  ne  lardent  pas  à 
se  cachecUser.  Dana  cet  état,  ils  n'offrent  plusamsune  lésiataiM»  et  sacomnbent 
promptement  A  telle  ou  telle  maladie  intercurrrate,  tuberculose  pulmonaire, 
pneumonie,  fièvre  typhoïde,  septicémie  prenant  son  origine  dans  les  escarres 
qui  surviennent  queUpiefois  à  cette  période  sous  l'influence  de  l'incontinence 
de  l'urine  et  des  matières  fécales.  La  mort  peut  survenir  aussi  sans  infection 
secondaire  par  suite  des  progrès  mêmes  ou  de  la  localisation  de  la  maladie, 
par  troubles  bulbaires  de  la  respiration,  de  la  oircuhition  ou  de  la  déglutition, 
ou  à  la  suite  d'un  ictus  apoplectiforme. 

Cette  description  est,  bien  entendu,  loul  à  fait  schématique.  Étant  donné 
que  la  sclérose  eu  plaques  est,  non  pas  une  maladie,  mais  une  simple  lésion 
survenue  an  cours  d'une  autre  maladie,  on  comprendra  qu'il  est  impossible  de 
lui  décrire  une  marche  absolument  autonome;  aussi  les  variantes  sont^elles 
fréquentes  et  diverses. 

C'est  ainsi  que  dans  certains  ras  la  marche  esl  chronique  avec  aggravations 
brusques,  ou  bien  chronique  rémillenle,  de  longues  périodes  slationnaires  ou 
même  un  certain  d^ré  d'amélioration  s'intercalent  entre  les  poussées  d'ezaco 
bation  ou  de  progression  des  principaux  symptAmes  :  la  reprise  des  «ocideats 

(*)  Frank.  Deutsche  Zeiltrhr.  f.  yervenln-ilk fs'ïs. 
n  Brdm  et  TitOlting.  Mvnaltcia:  (.  f«i/c/t.,  vm. 
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Ml  gteéralemcBt  attrilraée  à  un  reflroidissement,  un  excès  de  fatigiMt  un  efTorlf 
un  traumatisme,  très  sottTent  à  une  maladki  infeeliwise  intmvurrmte  ou  à  la 
pucrpéralilé  :  parfois,  cepMidant,  OU  ne  peut  trouTerftucniieeaufle  occasionnelle 

à  ces  retours  olTensifs. 

Enfin  Yamilwration  permanente  est  k»in  d*être  rare,  et  il  n*ett  mtaie  pas 
interdit  de  parler  de  guimon  (Charcot,  Calaaras).  La  notion  d'une  guérison 

possible  a  él6  introduite  par  Charcot;  cet  auteur  a  montré  par  plusieurs  exom- 
plos  que  celte  terminaison  était  loin  d'être  exceptionnelle.  C'est  là  un  élément 
très  important  qui  ne  doit  pas  6lre  négligé  lorsqu'on  établit  le  pronostic  de  la 
scléroae  en  plaques,  et  qui  contribue  à  faire  de  celle-ci  une  affection  beaucoup 
moins  gnrB  en  somme  que  ne  permettraient  de  le  croire  les  premières  descrip- 
lions  consacrées  à  cette  maladie.  On  verra  qu'il  y  a  mCme  certains  cas  dans 
lesquels  l'affection  tourne  court,  et  où,  après  avoir  observé  pendanl  qii'Mqiies 
semaines  seulement  de  légers  troubles  de  la  parole,  un  peu  de  treuibiemenl  et 
dincertitude  de  la  marche,  on  voit  ces  i^ènomtaes  disparaître  complètement 
et  une  complète  restitutio  in  integrum  se  produire* 

La  durée  de  la  sclérose  en  jilaques  esl,  pour  les  raisons  qui  ont  été  données 
plus  haut,  essentiellement  variable  :  dans  certains  cas  elle  peut  se  prolonger 
pendant  15,  "10  ans  et  plus;  en  moyenne,  on  peut  compter  que  les  individus 
atteints  de  cette  affection  ont  une  survie  qui  n'est  pas  inférieure  à  5  et  iO  ans, 
bien  que  certains  auteurs  (Fûrstner,  Gudden,  etc.)  aient  montré  que  la  mort 
pouvait  très  exceptionnellement  survenir  moins  d'un  an,  quelques  mois  m/^nie, 
après  l'apparition  des  premiers  accidents  et  qu'on  ait  pu  admettre  à  cùté  d  une 
marche  subaiguë  et  d'une  marche  chronique  une  évolution  aiguë  et  même 
auraigué. 

Au  point  de  vue  des  formes  on  peut  distinguer,  suivant  la  prédominance  de 
tel  ou  tel  groupe  de  symptômes,  une  forme  cérébro-spinnlr,  la  plus  fréquente, 
une  forme  cérébrale,  une  forme  spinale^  celle-ci  caractérisée  surtout  par  la 
paraplégie  spasmodique  et  parfois  par  rhémiparaplégie  avec  syndrome  de 
Brown-Séquard  plus  ou  moins  nettement  caractérisé,  une  forme  fruttonv  avec 
fréquence  et  intensité  particulières  des  symptômes  bulbaires,  enfin  une  forme 
cérébellpft<\  et  ce  n'est  pas  la  moins  fréqnenle,  mrarlérisée  par  la  prédomi- 
nance des  troubles  qui  constituent  le  syndrome  cérébelleux,  nyslagmus,  ver- 
tiges, vomissements,  démarche  ébrieuse.  On  doit  signaler  tout  particuliteement 
les  cas  dits  formes  fruste»  dans  lesquels  il  n'existe  guère  qu'un  sympldme  ou 
du  moins  dans  lesquels  un  symptôme  est  pnriîcnlièremont  développé  ef  domine 
tout  le  tableau  clini(jue  :  des  cas  de  jour  en  jour  plus  nombreux  de  ees  formes 
frustes  ont  été  signalés  au  point  que  certiiins  auteurs  ont  trouvé  plus  fréquentes 
les  formes  anormales  que  celles  qui  répondent  au  tableau  classique;  parmi  les 
formes  anormales  exceptionnelles,  il  faut  signaler  spécialement  celle  qui, 
accompagnée  d'une  amyotrophie  très  prononcée»  évolue  sous  le  masque  de  la 
sclérose  latérale  amyotrophique. 

DiagnoMc,  —  Quelque  particulier  ei  même  pathognomonique  que  puisse 
sembler  l'aspect  de  la  sclérose  en  plaques  dans  sa  forme  typique,  il  n'en  est 

pas  moins  vrai  que  cet  aspect  peut  être  simulé  h  s'y  méprendre  par  quelques 
autres  maladies.  Uexatnen  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  peut 
encore  servir  au  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  :  les  quelques  recherches 
qui  ont  été  Ctites  jusqu'ici  ont  donné  des  résultats  discordants  :  dans  3  cas  non 
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suivis  d'aulopsic  Carrière  (de  Lille)  (')  a  trouvé  un  nombre  énorme  d*élémeots 
rollulaires  dont  80  pour  100  de  lymphoryfos;  dans  3  cas  également,  non  suivis 
d'aulopsie,  Babinski  cl  Nageoltc  (')  ont  trouvé  d'assez  nombreux  élénietils  leu- 
cocytaires; en  revanche,  sur  7  cas  Sicard  (^)  n'a  trouvé  que  deux  fois  le  cyto- 
diagnostic  positif,  mais  il  a  vérifié  anatomiquement  le  diagnostic  dans  deux 
des  5  cas  où  le  cyiodiagnosUc  était  négatif  et  il  émet  Thypothèse  que  la  lymphe- 
cytose  devrrni  pan?  doute  faire  penser  à  une  lésion  spinale  Syphilitique  sans 
permettre  de  rejeter  le  diagnostic  de  srlt^rose  en  plaques. 

Vhystérie  est  une  des  maladies  qui  ont  été  la  cause  du  plus  grand  nombre 
d'erreurs  du  diagnostic.  On  voit,  en  effet,  quelquefois  cette  affection  s*acconi* 
pagner  (Souques(*),  Dulil)(*)  de  lout  un  groupement  de  symptômes  qui  rappelle 
de  très  prc's  celui  qui  existe  dans  la  sclérose  en  plaques  la  plus  classi(pio  :  ver- 
liges,  apoplexie,  hémiplégie,  tremblemenl  à  l'occasion  des  mouvements  iulea- 
tionnels,  embarras  de  la  parole,  diplopie.  —  Pour  distinguer  ces  cas  de  ceux 
qui  sont  dus  à  la  maladie  que  nous  éludions,  la  recherche  des  troubles  de  It 
sensibilité  est  absolument  indispensable,  car,  ainsi  que  nous  Tavons  vu,  ces 
troubles  sont  m  G:énéral  très  peu  importants  dans  la  sclérose  en  plaques,  tandis 
qu'ils  comptent  parmi  les  plus  caraclérisliques  des  phénomènes  hystériques. 
On  devra,  en  outre,  rechercher  avec  un  soin  extrême  l'exisleiice  ou  Tabsence  des 
stigmates  décrits  par  Charcot. 

Malheureusement  cette  recherche  ne  suffit  pas  toujours  pour  fixer  le  din 
gnoslic,  car  trop  souvent  on  rencontre  des  malades  chez  lesquels  la  sclérose 
en  plaques  et  l'hystérie  se  trouvent  associées.  C'est  là  un  fait  des  plus  inté- 
ressants et  qui  a  été  mis  bien  en  lumière  dans  la  Ihèse  de  G.  Guinon  (*).  La 
sclérose  en  plaques  est,  parmi  les  maladies  organiques  du  système  nerveux, 
une  de  celles  qui  jouent  le  plus  souvent  le  rôle  d' «  ap:enl  provocateur  »  de 
l'hystérie.  —  On  conçoit  que  <lans  ces  cas  il  puisse  être  extr/'mcment  ilifliciie 
de  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  à  1  une  et  à  l'autre  de  ces  deux  atlccliotis, 
car  non  seulement  elles  sont  combinées,  mais  Tune  est  même  directement  sous 
la  dépendance  de  Tautre.  C'est  probablement  à  l'existence  de  cette  associatieo 
que  quelques  autours  doivent  d'avoir  attribué  h  la  sclérrjso  en  plaqties  dci 
phénomènes  tels  que  l'hémianesthésie,  appartenant  en  propre  à  riiysléric.  C'est 
encore  dans  l'existence  de  l'hystérie  qu'il  faut  peut-être  rechercher  rcxplicalion 
des  cas  observés  par  Weslphal,  et  plus  récemment  par  Strumpdl  (ISrâ),  dans 
lesquels  certains  auteurs  disent  avoir  constaté  les  symptômes  de  la  sclérose  on 
plaques  la  plus  franche  alors  qu'à  l'autoit'^ie  il  ne  leur  fut  pas  possible  de 
trouver  aucune  lésion  rappelant  de  près  ou  de  loin  celles  qui  constituent  cette 
maladie. 

La  maladie  de  Friedmieh  peut  également  être  aisémoit  confondue  avec  la 
sclérose  en  plaques,  et  en  fait  elle  l'a  été  lout  d'abord,  la  majorité  des  auteurs 
se  refusant  h  admollre  que  les  observations  du  professeur  d'Heidelberg  s'appli- 
quassent à  autre  chose  qu'à  des  cas  de  sclérose  en  plaques. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich  on  constate,  en  effet,  des  troubles  d«  la  mardis 

♦  ' 

(*)  CARRitaK.  Soe.  bioL,  K  mars  1001. 

(•)  RAriiNSKi  et  Nageott.  S^r.  mril.  des  hâp*f  mai  1SM. 
(*)  SiCAiiii.  Le  liquiik  r^ph/ttu-rarhiditn. 
(*)  Sorot  r>».  Thèse  de  l'.nri.-*,  1801. 
(>)  Dltil.  Thèse  de  ParU,  1888. 
•     OsoMM  GomoM.  Lf  «genu  proœeattmn  ée  fhiy$UrU  Thtae  de  Paris,  4887. 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES.  «S 


rappelant  assez  bien  Tataxie  cérébelleuse»  du  tremblement  à  Toceasion  des 
mouvements  intentionnels,  de  la  lenteur  de  la  parole  et  un  nyslagmus  qui  peut 
être  très  prononcé.  Pour  fivilor  de  rnnfondrn  ces  deux  afîeclions,  ou  s'appuiera 
sur  ce  que,  dans  la  maladie  de  Frieiircich,  le  trouble  des  mouvemonts  est  sou- 
vent analogue  à  celui  de  la  chorée,  sur  ce  qu'il  n'cxislc  pas  de  paralysies  des 
muscles  de  rœil;  en  outre»  on  remarquera  que  dans  cette  affèction  il  existe 
souvent  un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  scoliose  et  un  pied  bol  spécial, 
et  enfin  que  la  maladie  de  Friedreich  débute  à  un  âge  plus  tendre  et  frappe 
souvent  plusieurs  frères  cl  sœurs. 

Il  faut  encore  établir  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  avec  un  certain 
nombre  de  maladies  qui,  dans  les  cas  où  l'un  des  symptômes  de  cette  affection 
est  prédominant,  pourraient  la  simuler. 

Le  Iremlilemenl  de  la  pnrnhjsie  agitante  se  dislin^ue  en  général  bien  facile- 
ment de  celui  de  la  sclérose  en  plaques;  en  clTet,  c'est  un  tremblement  très  iin, 
plus  lent,  occupant  surtout  les  mains;  il  est  continuel,  c'est-à-dire  existe  mémo 
lorsque  les  membres  sont  A  l'état  de  repos;  il  faut  en  outre  noter  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  la  sclérose  on  plaques,  ce 
tremblement  diminue  ou  disparaît  à  l'occaÂOn  des  mouvements  intentionnels. 
En  outre,  h  s  individus  atteints  de  maladie  deParkinson  présentent  un  aspect 
si  particulier,  que  celui-ci  suffirait  A  lui  seul  pour  prévenir  toute  erreur. 

Quant  au  trembkmetU  mereurielt  d'après  la  description  de  Charcot,  il  est 
fort  analogue  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques  :  même  rythme,  amplitude 
souvent  assez  considérable,  provocation  ou  exagération  par  les  mouvements 
intentionnels,  ce  sont  là  des  phénomènes  communs  à  ce  tremblement  et  à  celui 
de  la  sclérose  en  plaques.  Hais  Charcot  fait  remarquer  que  le  tremblement 
mercuriel  ne  disparaît  au  repos  que  d'une  façon  rémittente,  et  qu'après  une 
période  fi'absence,  il  revient  de  lui  même  d'une  façon  spontanée  pour  cesser 
de  nouveau;  dans  la  sclérose  en  plaques,  au  contraiie,  jamais  le  tremlJement 
ne  survient  d'une  façon  spontanée,  toujours  il  se  montre  exclusivemonl  à  l'oc- 
casion d'un  mouvement  volontaire. 

La  chorée  de  Sydenham  s'accompagne,  non  pas  de  tremblement,  mais  d'une 
série  de  mouvements  constituant  plutôt  des  contorsions;  il  n'y  a  donc  pas  lieu 
d'exposer  en  détail  le  diagnostic  avec  celte  afTeclion. 

Pour  ce  qui  est  de  la  chorée  hystérique,  elle  se  caractérise  surtout  par  la 
répétition  d'un  mouvement  plus  ou  moins  complexe,  nullement  comparable  à 
un  tremblement.  En  outre,  on  appliquerait  ici  les  donnée^  précédemment 
indiquées  pour  le  diagnostic  de  la  sclérose  en  plaques  avec  rii%s|érie. 

Les  tumeurs  cérébrales^  et  plus  encore  les  tumeurs  siégeant  au  niveau  du 
oerve/ef ,  déterminent  souvent  des  phénomènes  assez  analogues  à  ceux  que  l'on 
constate  dans  la  sclérose  en  plaques,  notamment  la  titubation,  la  névrite 
optique  et  le  nystagmus;  dans  certains  cas  plus  rares,  ces  tumeurs  peuvent 
même  s'accompagner  d'un  tremblement  plus  ou  moins  accentué.  Le  diagnostic 
se  fera  par  l'intensité  de  la  céphalalgie  et  sa  persistance,  par  la  fréquence  des 
vomissements,  par  les  caractères  spéciaux  de  la  papille,  par  l'absence  ordinaire 
de  phénomènes  spasmodiques,  du  moins  de  phénomès  ^Muunodiqnes  aussi 
prononcés  que  ceux  de  la  sclérose  en  plaques. 

La  plupart  des  symptômes  de  la  sclérose  en  plaques  peuvent  aussi  se  retrouver 
dans  les  atrophies  cérébelleuses  :  c'est  sur  le  peu  d'intensité  ordinaire  du  trem- 
blement^ des  troubles  de  la  porole,  des  secousses  -  nystagmiformes,  sur 
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l'absence  ou  la  faiblesse  des  symptômes  spasmodiques,  qu'on  basera  le  dia- 
gnostic (Thonaft). 

Lorsque  le  phénomène  de  début  est  une  hémiplégie,  on  peut  éprouver  une 
difficulté  considérable  à  rapporter  celle-ci  à  sa  véritable  cause,  car  on  esl  bien 
plutôt  tenté  de  l'attribuer  à  une  hémorragie  cérébrale  ou  à  un  ruinollis^emenl. 
D'après  Chareot,  la  température  serait  plus  élerée  dans  Pattaque  apoplecti- 
fonne  duc  à  la  sclérose  en  plaques;  on  se  souviendra  en  outre  que,  dans  cette 
n(T<M-tion,  l'hémiplô^'-ie  est  presque  toujours  transitoire.  L'apparition  du  tretn- 
H'-incnl  pu&l-ltihnipU'ijuiiic  ne  facililera  i)as  le  diagnostic;  toutefois,  il  est  très 
Tare  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu  il  présente  les  caractères  du  trerable- 
ment  de  la  sclérose  en  plaques;  de  plus,  A  l'époque  tardive  où  d'ordinaire  débute 
(6  tremblement,  à  la  suite  d'une  hémiplégie  par  hémorragie  ou  ramolliseinent, 
.1  serait  très  exceptionnel  de  trouver  uiio  l/rose  en  plaques  dans  lafiiiclle  I  hé- 
roiplégie  ait  persisté,  et  qui  ne  se  soit  encore  maiiifestée  par  aucun  autre  signe. 

Dans  certaines  formes  fhistes  de  sclérose  en  plaques,  on  a  vu  que  le  seul 
sympt6me  est  quelquefois  une  paraplégie  spasmodique;  ces  cas  pourront  étra 
confondus  avec  une  myélite  tmnsrerse  ou  une  myélite  par  compression^  mais 
Sans  celles-ci  on  rencontrera  le  plus  souvent  des  douleurs  pseudo-névralgiques 
it,  grâce  à  la  participation  de  la  substance  grise,  des  troubles  dans  le  fonction- 
nement des  sphincters. 

Quant  aux  faits  de  sclérose  en  plaques  simulant  la  Bclérose  UUérale  am^tro- 
pfivjue,  ils  sont  tellement  rares,  qu'on  n'aura  çriière  h  se  préoccuper  de  ce  dia- 
gnostic, il  suffit  d'être  prévenu  de  la  possibilité  de  commettre  cette  erreur  pour 
«Hre  en  état  de  l'éviter  :  dans  les  cas  douteux  on  se  basera  sur  la  prédominance 
dans  la  sclérose  en  plaques,  des  signes  de  contracture  sur  les  signes  d'amjo- 
trophie  et  sur  leur  absence  de  régression  au  fur  et  A  mesure  que  l'amyolrophie 
pr(^;resse,  sur  l'évolution  par  saccades,  par  rémissions  et  par  rechutes,  dans  la 
sclérose  en  plaques  contrastant  avec  la  marche  régulièrement  progressive  de 
la  adérose  latérale  amyotrophique. 

Le  tabès  ne  compte  pas  non  plus  parmi  les  raaladiea  qui  simulent  cdle  qui 
nous  occupe,  et  l'on  ne  confondra  pas  la  démarche  cérébello-spasmodique  avec 
la  démarche  ataxique,  même  quand  il  existe  des  troubles  oculaires  arcentués 
soit  du  côté  de  la  musculature,  soit  du  côté  de  la  papille.  Cependant,  dans 
quelques  cas  de  êdéroM  ean^inie^  le  diagnostic  deviendrait  A  la  rigueur 
plus  ardu. 

Une  affection  qui,  en  revanche,  offre  plus  d'un  trait  commun  avec  la  sclérose 
en  plaques,  c'est  la  paralysie  générale.  Dans  celte  dernière,  en  effet,  il  y  a  des 
troubles  de  la  parole,  du  tremblement  et  parfois  une  démarche  à  la  fois  lourde 
et  spasmodique.  Mais,  pour  une  oreille  un  peu  exercée,  les  troubles  de  la  parole 
«eront  essentiellement  différents  dans  les  deux  cas;  les  caractères  du  tremble- 
ment seront  également  loin  d'être  identiques;  enfin,  les  troubles  psychiques 
seront  infiniment  plus  prononcés  dans  la  paralysie  générale  et  revêtiront  une 
forme  toute  particnlière. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  La  sclérose  en  plaques  pourrait,  si  l'on  en  croit 
les  auteurs,  être  produite  par  des  causes  diverses  :  refroidissement,  surmenage^ 
excès  et  même  traiimatismes  :  le  traumatisme  en  particulier  a  été  très  fréquem- 
ment signalé  comme  cause  de  sclérose  en  plaques,  tout  récemment  encore  par 
le  nombreux  auteurs  allemands  (E.  Kaiser,  Leick,  B.  Keysser,  Flesch,  Wind- 
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scheid,  etc.)  :  quelques  oliscrvations  de  ce  genre  sont  vrnispml)Ial)lement  des 
cas  d'hystérie  diagnostiqués  par  erreur  sclérose  en  pluques,  un  certain  nombre 
se  rapportent  à  des  cas  authentiques  de  sclérose  en  plaques,  mais  il  est  probable 
que  comme  dans  la  plupart  des  maladies  chroniques  des  centres  nerveux  le  trau- 
matisme a  tout  au  plus  servi  de  cause  ocrasionnello.  Récemment  Oppenheim(') 
a  prétendu  que  les  intoxications  jouaient  un  grand  rôle  dans  son  étiologie; 
parmi  les  malades  qu'il  a  soignés,  un  bon  nombre  étaient,  par  leur  profession, 
en  contact  plus  ou  moins  prolongé  avec  certaines  substances  toxiques,  surtout 
avec  des  substances  minérales  :  peintres,  graveurs,  fondeurs  en  cuivre  ou  en 
zinc;  l'un  de  pes  malades  avait  longtemps  travaillé  dans  une  fabrique  do 
phosphore.  lirissaud  a  présenté  un  cas  de  sclérose  en  plaques  très  probable- 
ment d'origine  saturnine. 

La  véritable  cause  de  la  sclérose  en  plaques  et  peut-être  la  seule  consiste 
dans  Viti/'rriion,  on  mieux  dans  les  inf^'-tions  (Pifrrc^  Marie).  On  voit  la  sclérose 
dissémine»'  survenir  à  la  suite  d'un  grand  nombre  de  maladies  aiguës  (Kahler 
et  Pick)  de  nature  éminemment  infectieuse.  Parmi  ces  maladies,  celles  qui 
donnent  le  plus  fort  contingent  sont  la  fièvre  typhoïde  et  la  variole.  Les  autres 
fièvres  éruptives  peuvent  également  la  produire,  notamment  la  rougeole  et  la 
scarlatine.  On  l'observe,  mais  plus  rarement,  au  cours  de  la  diphtérie,  de  la 
coqueluche,  de  l'érysipèle,  de  la  dysenterie,  du  choléra,  du  rhumatisme  cérébral 
(Charcot)  ;  quelquefois  aosri  à  la  suite  de  la  pneumonie,  et,  plus  fréquemment 
peut-être,  des  fièvres  paludéennes.  Les  dernières  épidémies  de  grippe  ont 
permis  de  compter  Tinfluenza  parmi  les  causes  relativement  fréquentes  de  la 
sclérose  en  plaques  (Nolda,  Massaloncj'o  et  Silvestri,  Rendu  ('),  Maixner,  etc..) 
Il  est  d'ailleurs  évident  que  cette  énumcralioQ  ne  saurait  être  considérée  comme 
complète,  et  que  d*atttres  infections  pourront  encore  être  igoutées  à  la  liste  qui 
précède.  (Moncorvo  revendique  éncr^'iquomcnt  ce  r61e  pour  la  syphilis,  je  ne 
crois  pas,  pour  ma  part,  que  celte  infection  prenne  une  part  notable  dans  la 
production  de  la  sclérose  en  plaques,  du  moins  telle  qu'elle  est  comprise  dans  le 
présent  article.)  La  tuberculose  même  a  été  accusée  d'être  la  cause  de  la  sclé- 
rose en  plaques,  et  Lannois  et  PaviotO  ont  apporté  une  observation  où  elle  aurait 
succédé  à  une  arthrite  tuberculeuse  de  l'épaule  datant  do  tmito  ans. 

On  ne  saurait  dire  actuellement,  d'une  façon  précise,  par  quel  procédé  ces 
maladies  infectieuses  déterminent  la  sclérose  en  plaques.  Ësl-ce  individuelle- 
ment que  les  microbes  prupies  à  chacune  de  ces  maladMS  agissent  sur  les 
centres  nerveux  pour  déterminer  leur  altération;  en  un  mot,  chacun  des 
microbes  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  variole,  de  la  pneumonie,  jouit-il  de  cette 
propriétr-  neuropathogène?  La  diversité  même  des  maladies  infectieuses  qui 
peuvent  piuduire  la  sclérose  en  plaques  plaiderait  contre  cette  manière  de  voir. 
II  est  possible  qu*au  cours  des  maladies  en  question,  un  microbe  distinct  de 
celui  propre  à  ces  maladies  s*introduise  dans  Torganisme  et  porte  spécialement 
son  action  sur  les  centres  nerveux  ;  il  s'acirait  en  un  mot  d'inferlion  combinée.  Ce 
microbe  d  ailleurs  peut  fort  bien  être  un  microbe  pathogène  vulgaire,  portant  chez 
d*autres  sujets  son  action  sur  des  organes  absolument  différents,  et,  pour 
expliquer  ces  faits,  il  n^est  nul  besoin  d'admettre  rexistence  d'un  c  microbe  do 

(*)  OFPBNHsm.  Allgemeinet  und  SpexiflUes  Qber  die  toiisclMn  Erkrankungea  des  Nerven» 
•ysleiiis.  Berlin.  KKn.  Woeh^  1SM,  p.  11SS. 

n  Rendu.  Sœ.  mêd.  de»  Mp.,  SI  décembre  1801. 
(*)  Lanmow  et  Paviot.  Reme  de  méd.,  1809. 
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la  sclérose  ea  plaques  >.  Celle  théorie  infeclieuse  a  pourlanl  été  combaltue  par 
plusieurs  auteurs,  et  notamment  par  StrQmpell  (')  :  se  basant  sur  Tabsence  d'in- 
fection ou  d'intoxication  dans  24  cas,  sur  la  coexistence  dans  2  cas  d*une  iiydro- 

my«^lie  avec  ou  sans  gliose  centrale  el  d'une  sclérosemulliloculaire,  surcerlaines 
parlicularili's  aiiatomiqiies  (distribution  do  la  sclérose,  prolifération  névrogliqiie 
et  prétendue  intégrité  du  c)  lindrc-axe),  sur  TAge  relalivement  jeune  de  la 
plupart  des  sujets,  SlrOmpell  dénie  à  Finfection  et  à  Tintoxication  toute 
importance  étiologique  et  considère  la  sclérose  en  plaquo^^  comme  une  maladie 
endogène,  conyénitule  :  certaines  au  moins  des  considérations  sur  Icsquelle» 
B*appuie  StrUmpell  ont  été  depuis  sa  communication  vivement  combattues. 

La  sclérose  en  plaques  est  une  affèction  débutant  surtout  dans  la  première 
moitié  de  VàgeaduUe^  entre  vingt  et  trente  ans.  11  est  très  rare  de  la  voir  survenir 
après  trente-cinq  ou  quarante  an«. 

Peut-elle  se  montrer  dans  rentance?  —  Plusieurs  auteurs  l'ont  prétendu 
(Ten  Cale,  Hœdomaker,  Pierre  Marie,  Moncorvo,  Unger(*),  Nolda('),  etc.); 
il  est  possible  que  cela  soit,  mais  eerlainement  le  fait  est  très  rare,  car  la 
majeure  partie  des  cas  rapportés  par  les  auteurs,  et  je  confesse  ici  ma  propre 
erreur,  ont  été  indûment  attribués  à  la  sclérose  en  plaques;  ils  nppnrlipnnent 
bien  plutôt  à  la  sclérose  cérébrale  iobaire  ou  aux  affections  méningées,  si  fré- 
quentes chez  les  enfants.  Nous  en  dirons  autant  du  prétendu  caractère  héré- 
ditaire ou  familial  de  la  sclérose  en  plaques.  Récemment  Cestan  et  Guillainf*), 
en  rapportant  les  cas  publiés  de  prétendue  sclérose  en  plaques  familiale  admet- 
tent, faute  d'autopsie,  qu'il  s'agit  probablement  de  faits  disparates,  n'ntrar.l 
dans  le  cadre  des  scléroses  combinées,  des  diplégies  cérébrales,  etc.,  dilléraul 
probablement  de  la  sclérose  en  plaques  vraie  et  dont  nous  ne  connaissons  en 
tout  cas  ni  Tanàtomie  pathologique,  ni  la  pathogénie. 

ilnatoinie  pathologique.  —  On  peut  dire  qu'en  ne  tenant  compte  que  de 
Tanatomie  pathologique  il  est  impossible  de  rencontrer  deux  cas  de  cette  atTection 
qui  soient  identiques,  tant  est  grande  l'irrégularité  avec  laquelle  les  lésions 
sont  distribuées  dans  les  centres  nerveux.  Les  lésions,  tout  en  n'envahissant 

pas  un  système  de  fibres  dans  son  entier,  et  pouvant  atteindre  à  des  niveaux 
dilîérents  un  même  faisceau  en  laissant  intactes  les  portions  interuicdiaircs, 
ont  cependant  des  lieux  de  prédilection  :  pyramides  et  olives  dans  le  bulbe, 
étage  antérieur  dans  la  protubérance,  parois  des  ventricules  et  corps  calleux 
dans  le  cerveau;  corps  rhoniboïdal  (buis  k*  cervelet,  substance  blanche  dans  la 
moelle  comme  dans  le  cerveau  et  le  cervelet.  Mais,  abstraction  faite  de  la 
topographie,  ces  lésions  présentent  entre  elles  un  certain  nombre  de  caractères 
communs. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  on  constate  dans  quelques  cas  un  peu 
d'épaississemcnl  ou  même  d'adhérence  des  méninges  cérébrales,  et  Philippe  el 
Jonès(^)  onl  insisté  sur  la  méningite  corticale  qu'ils  ont  trouvée  constante  dans 
S  cas  examinla  par  eux,  méningite  toujours  plus  intense  sur  le  cerveau  que  sur 

(■)  StrOmpSUm  IhuroL  CentratbLy  1896. 
n  Uncer.  Wien,  1887,  TOpliU  u.  Deuticke. 

(>)  NotDA.  Dcmcrkungcn  Qber  Sclcrosis  CerebrospioaUs  Im  Kindesalleri  etc.  .CorPMfMM» 
dentbi.  f.  s,-h'<  ri%.  Aenie,  1"  mars  IXOt. 
(*)  Cestan  cl  Glillain.  Hevw  de  méd.,  i'JOO. 
(*)  Philwtb  el  JoMâs.  Sœ.  dé  neurol.,  nofembre  IMQi. 


Digitized  by  Google 


SCLÉROSE  EN  PLAQUES. 


689 


la  moelle  et  que  Ton  trouve  à  dislance  aussi  bien  qu'à  cdté  ÔM  foyen  scléreux; 
cepenJant  les  méninges  sont  généralement  assez  transparent  os  pour  qu'on 
puisse  déjà  à  travers  elles  découvrir  les  plaques  les  plus  superficielles.  Une  fois 
les  méninges  enlevées*  on  aperçoit  i  la  surface  des  eire<mToluUons  et  de  la 
moelle,  et  sur  les  coupes  fraîches  de  ces  organes,  des  plaques  en  plus  ou 
moins  grand  nombre.  Ces  plaques  sont  ordinairement  plus  abondantes  dans 
la  substance  grise,  mais  peuvent  également  se  rencontrer  sur  celle-ci;  parfois 
une  seule  plaque  englobe  dans  son  périmètre  à  la  fois  la  substance  blanche  et 
la  substance  grise. 
On  les  trouve  aussi 
bien  dans  les  cir- 
convolutions qu'à  la 
surlice  des  ventricu- 
les et  même  fréquem- 
ment  dans  Tépaisseur 
des  gros  ganglions  dvi 
cerveau  ;  elles  enva- 
hissent aussi  la  moelle 
sur  toute  sa  hauteur, 
y  compris  le  f!lum  ter' 
m  in  a  le.  Parfois  les 
plaques  sont  très  nom- 
breuses et  Ton  en 
compte  plusieurs  cen- 
taines; tantôt  il  faut, 
pour  les  apercevoir, 
les  rechercher  avec 
grand  soin.  Elles  sont 

soit  aplaties  et  lenticulaires,  soit  cunéiformes  avec  leur  base  tournée  vers  la 
périphérie  (du  moins  pour  celles  qui  siègent  dans  les  circonvolutions).  Leurs 
dimensions  sont  extrêmement  variables,  depuis  celle  d'une  léte  d'épingle 
jusqu'à  cdle  d'une  pièce  de  3  fk«ncs. 

Leur  coloration  est  ordinairement  grisâtre,  ardoisée  ou  gris  rosé,  avec  une 
tendance  h  devenir  plus  rose  après  un  certain  temps  d'exposition  à  l'air.  Lors- 
<|u'elles  sont  peu  visibles  on  les  trouve  plus  aisément  en  passant  une  solution 
de  carmin  sur  les  points  uù  on  les  cherche;  elles  fixent  celle-ci  et  apparaissent 
alon  avec  une  teinte  foncée.  De  même  quand  les  pièces  ont  séjourné  pendant 
deux  ou  trois  semaines  dans  les  solutions  do  bichromate,  les  plaques  prennent 
une  coloration  marron,  plus  foncée  que  le  reste  du  tissu  environnant,  et  se 
distinguent  alors  au  premier  coup  d'œil. 

Les  plaques  peuvent  ne  pas  être  limitées  aux  centres  nerveux,  mais  occuper 
aussi  les  racines  rachidiennes  et  les  nerfs  bulbaires. 

Avec  Taide  du  microscope,  et  sur  des  préparations  colorées,  on  constate 
aisément  l'aspect  »  à  remporte-pièce  »  qu'offrent  ces  plaques;  en  elTet,  elles  se 
détachent  avec  une  netteté  extrême  du  tissu  normal  environnant.  Cet  aspect 
est  dû  à  ce  que,  à  leur  niveau,  les  gaines  de  myéline  qui  entourent  les  fibres 
nerveuses  normales  ont  complètement  disparu,  tandis  que,  dans  le  territoire 
de  la  pla(pie  elle-même,  le  tissu  fondamental  est  très  notablement  épaissi. 
Weigerl  professe  celte  opinion  que  de  toutes  les  maladies  sclérogènes  des 


Fia.  SI4.  —  Cou|Mt  d*  la  noell*  dut  ua  eat  d«  sclériMe  en  plaques 
(Cborcot).— LespwttMDOlrMaonleallMqatMtètèciivahlM  parlw 
pltques  d«  MléraM. 
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centres  nerveux  la  sclérose  en  plaques  est  celle  pour  laquelle  l'épaississement 
de  la  névroglie,  dans  les  parties  altérées,  est  la  plus  prononcée;  elle  mérite  donc 
(le  tenir  le  premier  rang  parmi  les  «  scléroses  névrogliques  ». 

Les  coupes  faites  par  congélation  montrent  en  outre,  dans  le  territoire  des 
|)laques,  une  abondance  plus  ou  moins  grande  de  corps  granuleux  suivant 

Tûge  de  la  plaque;  en  effet, 
quand  celle-ci  est  large  et 
ancienne,  les  corps  granu- 
leux sont  rares  à  la  partie 
médiane,  au  contraire  très 
pressés  dans  la  zone  péri- 
phérique. 

Il  est  fréquent  de  rencon- 
trer au  centre  des  plaques  la 
coupe  d'un  vaisseau  dilaté  et 
y)lusou  moins  altéré;  sa  pa- 
roi est  très  épaissie,  hyaline, 
présentant  souvent  des  lé- 
sions d'cndo  et  de  périarté- 
rite  et  parait  entourée  d'un 
manchon  leucocytaire;  co 
fait  est  surtout  facile  à  con- 
stater dans  les  circonvolu- 

Fio.  215.  —  CoufMj  njicro.>copî«^iic  «If  lo  proluOf  ronce,  en  long,  «Jons  2  lu    i  1 

un  cas  Je  sclcroso  en  plaque<i  (faible  «rogsisscmonl).  —  Collcc-  tions  cérébrales  quand  On 
(ion  Dama-fchino.  —  Les  parties  blanches  sont  celles  qu'occupent  çQ^pg  celles-ci  Deroendicu- 
les  plaqucH  de  sclérose.  '  ,1 

lairemenl  à  la  direction  des 
vaisseaux  qui  les  irriguent,  ces  lésions  sont  d'ailleurs  inconstantes.  Dans  les 
plaques  de  la  substance  grise  les  cellules  sont  ordinairement,  mais  non  tou 
jours  respectées.  Philip[>e  et  Jonës  ont  décrit  dans  les  plaques  corticales  des 
lésions  cellulaires  (atrophie  simple,  pigmentation,  déplacement  du  noyau,  etc.). 

On  a  vu  que,  dans  toute  l'épaisseur  de  la  plaque,  les  gaines  de  myéline  qui 
entouraient  les  fibres  nerveuses  ont  complètement  disparu,  coupées  net  par 
le  processus  scléreux;  les  cylindres-axes  de  ces  fibres  nerveuses  sont  loin  de 
se  comporter  de  la  môme  façon.  Dès  ses  premiers  travaux  Charcot  a  montré 
que  ces  cylindres-axes  sont  conservés;  le  fait  a  été  vérifié  par  presque  tous  les 
auteurs,  cl  notamment  par  Uabinski  (').  Cet  auteur  a  consacré  à  l'anatomie 
patholugi<{ue  de  la  sclérose  en  plaques  des  travaux  importants  dans  lesquels 
il  insiste  sur  l'absence  habituelle  des  dégénérations  wallériennes,  grâce  à  la 
conservation  des  cylindres-axes  dans  les  plaques  de  sclérose,  tout  en  faisant 
remarquer  que,  dans  les  cas  où  cette  cdïiservation  n'est  pas  complète,  il  survient 
des  dégénérations  secondaires.  D'après  lui,  la  destruction  des  gaines  de  myéline 
n'est  pas  due  h  une  compression  mécanique  exercée  par  le  tissu  conjonctif  do 
la  plaque  sriéreuse,  mais  est  liée  à  un  phénomène  vital  et  résulte  principale- 
ment do  l'activité  nutritive  des  cellules  de  la  névroglie  et  des  cellules  lympha- 
ti<|ucs;  selon  sa  manière  de  voir,  les  altérations  histologiques  des  tubes  nerveux 
sont  tout  à  fait  comparables  à  celles  qu'on  observe  dans  les  fibres  nerveuses 
du  bout  central  d'un  nerf  sectionné,  au  voisinage  de  la  section.  Parfois  les 


)  BADi.NïKi,  Acad.  des  sciences,  1S84;  Arch.  de  phytiol.,  188ô;  ttièse  de  Paris,  1885. 
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ryliiulres  axes  conlenus  dans  la  plaque  sont  un  pou  fnm*'fi(^?;  ce  n'r-l  que  Irès 
rareinenl  qu  elles  disparaissenl,  et  cela  seulement  en  pelil  nombre  el  dans  des 
plaques  déjà  très  anciennes;  pourlant  Babinski  a  vu  une  fois  la  destruction 
totale  des  cylindres-axes  (c  scléroses  à  forme  destructive  »). 

A  l'aide  d*une  mt-thodc  de  coloration  spéciale  (ruchsine  acide  et  acide 
picrique)  et  par  l'emploi  de  forts  trro^'^i^^ciiicnls.  Tlioina«.  est  parvenu  l<>iit 
récemment  à  expliquer  par  un  mécanisme  diUV-rtMil  l'absence  des  dégénératious 
secondaires  ordinaires  dans  la  sclérose  en  pla(|ues  et  la  persistance  da  fono- 
lionnement  des  faisceaux  qui  traversent  la  plaque  (').  Pour  lui,  en  effet,  les 
cylindro«-axes  sont  très  souvent  altérés;  diminués  ou  au^^m^ntés  de  volume,  ils 
présentent  d'abord  des  dilatations  fusiformesou  sphériques  irrégulièro<  échelon- 
nées sur  toute  leur  longueur,  ils  sont  plus  ou  moins  repliés  et  parfois  enroulés 
sur  euxHnémes,  comme  s'ils  étaient  trop  longs  pour  l'espace  qu'ils  doivent 
occuper;  puis  plus  tard  survient  une  lésion  bien  caractéristique  :  le  cylindnMxe 
se  divise  el  se  dissoul  en  fdn-illcs,  parfois  au  nombre  de  deux,  d'ordinaire  en 
nombre  plus  considérable,  fibrilles  donl  les  unes,  difficiles  à  suivre,  paraissent  se 
perdre  dans  les  restes  de  la  gaine  de  myéline,  dont  les  antres  paraissent  assurer 
la  continuité  de  la  fibre  nerveuse  et  se  terminer  dans  la  gaine  de  myéline  à 
l'endroit  où.  au-dessous  de  la  plaque  de  <cléro-^<>.  cUp  tp^sc  d'iMrc  dégénérée; 
plus  lard  enfin  les  derniers  restes  des  fjaiiH-^  nixcliniques  disparaissent  el  es 
tibrilles  cylindriques  abondamment  proliférées  se  confondent  avec  les  fibrilles 
névrogliques  dont  la  prolifération  a  commencé  et  se  poursuit  activement.  Popoff 
avait m^ême émis  l'hypothèse  que  le  li^su  flbrillaire  dense  de  la  plaque  de  sclé- 
rose ancienne  serait  entièrement  formé  de  fibrilles  cylimlraxiles  proliférées 
(peut-être  même  s'agirait-il  d'un  processus  de  régcnéralion,  de  fibrilles  régéné- 
rées); mais  les  colorations  par  la  nouvelle  méthode  de  Weigert  pour  la  névroglie 
(glia-methode)  ont  permis  d'affirmer  que  la  prolifération  névroglique  prenait 
part  à  la  formation  des  plaques  de  s'  icro^o,  rl  Erbcn,  <|ui  s'était  d'abord  rallié 
à  la  théorie  de  Po[uj1T,  reconnaît  lui-iiiêuie  que  ce  qu'il  avait  pris  pour  des 
fibrilles  cyliudraxiles  sont  en  réalité  en  partie  des  fibrilles  névrogliques. 

De  ses  recherches  Thomas  conclut  que  l'altération  des  fibres  nerveuses  pré- 
cède l'apparition  de  la  sclérose  névroglique  et  que  celle^i,  peut-être  influencée 
par  la  même  cause  qui  frappe  les  éi.  niculs  nerveux,  se  présente  en  tout  cas 
aussi  comme  une  réaction  secondaire  commandée  par  la  disparition  parlielle 
des  éléments  parenchymateux.  Quant  à  la  cause  même  de  la  dégénérescence 
des  éléments  nerveux,  Thomas  ne  croit  pas  qu'elle  réside  dans  les  altérations 
vasculaires  parce  que,  quelque  fréquentes  qu'elles  soient,  celles-ci  ne  paraissent 
pas  constantes  :  quoi  qu'il  en  soit,  que  les  cylindres-axes  soient  véritablement 
conservés  (Babinski),  qu'ils  soient  réduits  en  fibrilles  dont  certaines  sut  lisent  à 
maintenir  la  continuité  de  la  fibre  (Thomas),  qu'ils  soient  enfin  r^nérés 
(Popofi),  /'onc/<'orme//emenf  on  peut  les  considérer  comme  persistants.  Or  i-dte 
conservation  do-^  cylindrc'ï-axes  permet  d'expliquer  des  faits  qui  donnent  à  la 
sclérose  en  plaques  son  aspect  si  spécial,  notamment  l'absence  de  dégénération 
secondaire  dans  la  moelle  ou  le  bulbe  immédiatement  au-dessous  des  plaques 
sdéreuses.  Cela  se  conçoit  :  puisque  la  partie  noble  des  fibres  nerveuses 
atteintes,  constituée  par  les  cylindres-axes,  est  conservée,  fonctionnellemenl  du 
moins,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  que  les  parties  sous-jacenles  de  ces  fibres 

(*)  Thomas.  Sot.  dê  iwwvl.,  7  juta  tMO,  et  Soc.  «to  Moi,  30  mai  l«M. 

nurri  db  uiamesm,  t*  édiU  —  IX.  il 
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soient  délruites,  leur  cummuaicaLion  avec  leur  cellule  trophique  étant  ménagée. 

L'intégrité  relative  des  cylindres-axes  donne  encore  la  def  de  ces  rémis* 
sions,  améliorations  ou  gn*  ri<on<  ( n-lolées  dans  révolution  clinique  de  la 
srl<*roso  en  plaqiK's  :  rn  elïot,  tant  <iii<'  \c  rvlindre-axe  est  conservt^,  il  t'sl  évitlont 
qu  on  ne  doit  jaiuais  désespérer  de  vuir  les  fonctions  de  la  tibrc  nerveuse  se 
rétablir  plus  ou  moins  complètement,  à  plus  f<«ie  raison  si,  comme  le  veut 
Popoir,  l'abondant  travail  de  prétendue  sclérose  névroglique  est  en  réalité  un 
travail  de  régénération  cylindraxilc. 

En  outre  le  Irembk'UK'iit  lui-iiiOme,  t^uivant  quelques  auteurs,  reconnailrail 
pour  cause  la  dénudation  qu'éprouvent  les  fibres  nerveuses  de  leur  gaine  de 
myéline.  Celle8«ci  n'étant  plus  suffisamment  isolées,  l'influx  nerveux  ne  pour- 
rait pas  étr*'  transmis  d'une  façon  au!^si  complète  quo  chez  un  individu  sain  : 
d'où  le  trouble  des  mouvements  intentionnels.  Peul-<*lre  aussi  les  troubles 
des  mouvements  reconnaissent-ils  pour  cause,  plus  souvent  qu'on  ne  le 
croit,  l'existence  de  plaques  scléreuses  dans  le  cervelet  et  dana  le  système 
cérébelleux.  Cette  manière  de  voir  me  paraît  la  plus  vraisemblabte. 

Enfin  la  persistance  des  fibres  nerveuses  peut  ôtro  considérée  comme  un 
caractère  distinctif  de  la  sclérose  en  plaques  proprement  dite,  et  pernieiire 
de  différencier  celle-ci  des  autres  variétés  de  sclérose  disséminée  qui  survien- 
nent dans  les  centres  nerveux  sous  l'influence  d'autres  maladies  (syphilis,  etc.) 
et  répondent  à  un  processus  tri  s  analogue  sans  doute  en  principe,  mais  dif- 
férent en  fait.  Ces  seléroses  liisséminées,  <|ue  l'on  pourrait  désigner  sous  le  nom 
de  sclérose  muUiloculaire  diffuse^  sont  constituées  par  des  plaque^  de  scléru.'^o 
beaucoup  plus  étendues,  mais  moins  nombreuses  et  de  forme  moins  régulière, 
au  niveau  desquelles  les  cylindres^xes  sont  bien  plus  souvent  détruits;  les 
symplAmes  qu'elles  produisent  sont  généralement  beaucoup  plus  graves,  et 
ne  présentent  pas  la  même  variabilité;  les  troubles  psychiques  y  sont  plus  fré- 
quents et  surtout  plus  profonds.  C'est  dans  cet  ordre  de  faits  que  semblent 
rentrer  les  cas  pour  lesquels  Babinski  a  proposé  le  nom  de  «  sclérose  en  plaque» 
à  forme  destructive  >,  dans  lesquels  on  observe  les  symptômes  de  la  myélite 
circonscrite  destructive  (paralysies,  anesthésies,  troubles  des  sphincters). 

Les  grandes  cellules  radiculaires  des  cornes  antérieures  sont  considérées  par 
beaucoup  comme  rertant  intactes  même  lorsqu'elles  sont  comprises  dans  une 
plaque  de  sclérose;  pour  Léjonne,  au  contraire,  les  cellules  motrices  s'atrophient 
et  se  délruisent  dans  ce  ras  comme  dans  la  sclérose  latérale  amyolropliiipi''  ("t 
c'est  par  une  véritable  poliomyélite  antcricurc  chroni'jue  que  s'expliquent  les 
atrophies  musculaires  fréquentes  de  la  sclérose  en  palques. 

On  doit  aussi  faire  ressortir  ce  fait,  signalé  plus  haut,  que  dans  le  centre 
des  foyers  de  la  sclérose  en  plaques  pure,  ou  constate  souvent  la  présen» 
d'un  vaisseau  dilaté  et  altéré;  il  semlile  en  elTet  que  ce  soit  là  la  preuve  que 
les  lésions  débutent  à  ce  niveau  et  reconnaissent  une  origine  vasculairc;  celle 
notion  s'accorde  avec  celle  de  la  nature  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques. 

Traitement.  —  On  ne  eounaît  actuellement  aucun  agent  thérapeutique  qui 
puisse  être  opposé  à  cette  alleetion  avec  des  chances  particulières  de  succès; 
mais  tout  permet  d'espérer  que  les  progrès  des  médications  contre  les  maladies 
infectieuses  permettront  un  jour  de  la  combattre  d'une  manière  efficace;  la  ' 
tendance  aux  améliorations  spontanées  est  à  cet  ^rd  de  bonne  augure. 
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SCLÉROSES  COMBINÊESC) 
Par  O.  QBOOMOM 


On  désigne  sous  ce  nom,  uou  yixa  une  cnlité  clini<iue,  mais  un  groupement 
analomo-pathologîque  qui  sert  de  substralum  à  plusieurs  types  morbides  et  est 
caractérisé  par  la  coexistence  et  la  combinaison  d'altérations  scléreuses  dans 
les  cordons  postérieurs  et  dans  les  cordons  latéraux. 

HiÊÊmrique,  —  L'existence  de  lésions  combinées  des  cordons  postérieurs 
et  des  cordons  latéraux  chez  les  tabètiques  avait  déjà  été  s^^lée  par  Leyden, 

Charcot,  Bouchard,  Pierrot,  Erb;  la  première  étude  d'ensemble  de  ces  affec- 
tions a  été  faite  par  Westphal  (1877).  A  peu  près  à  la  même  époque,  Westphal, 
Kahlcr  et  Pick  publiaient  un  mémoire  sur  ce  sujet.  Puis  parurent  de  nom- 
lureux  traraux  sur  ce  groupe  morbide  :  on  peut  citer  ceux  de  StrQmpell,  Ray- 
mond et  Arlhaud,  Babes,  Ballet  et  Minor,  Grasset,  Déjerine  et  Sottas,  Pal, 
Cbarrin  et  Babinski,  Mas^^alongo,  Dana,  (îo\v»ts.  »>Ic  ,  et  il  semble  que,  dans 
cette  éclosion  de  travaux,  l'intérêt  se  soit  porté  surtout  sur  i'anatomie  patholo- 
gique. Pendant  une  dizaine  d'années  les  publications  sur  ce  sujet  sont  deve- 
nues plus  rares  :  mentionnons  les  études  sur  les  lésicms  combinées  des  iuiémies 
de  Lichtheim,  Risien-Russell,  Batten  et  Collier,  etc.,  qui  ont  éclairé  à  la  fols 
l'analoniie  pathologique  et  la  clinique. 

Le  mémoire  de  Kattwinkel  (1902)  a  eu,  ealre  beaucoup  d'autres  mérites,  celui 
de  montrer  la  fréquence  de  la  sclérose  combinée  dans  le  tabès  vulgaire,  et  le 
signe  de  Babinski  a  été  un  indice  précieux  qui  a  permis  de  dé|nster  ces  lésions 
des  cordons  latéraux  diins  le  lalH-^.  Nous  sonim«^s  arrivés  récemment  6  posséder 
un  tableau  plus  précis  des  ditVérentcs  variétés  cliniques  correspondant  au  sub- 
stralum analomique  qui  fait  le  sujet  de  cet  article. 

Variétés  cliniques.  —  Classification.  —  A  la  lésion  combinée  des  cordons 
postérieurs  et  des  cordons  latéraux  correspondent  les  groupes  cliniques 

suivants  : 

I*  AFFEcnONS  coNGÉiirrALBs  ou  familiales. 

a)  Maladie  de  Friedreich. 

b)  liérédoataxie  cérébelleuse  de  Pierre  Marie. 

c)  Paraplégie  spasmodiquc  familiale  de  StrUmpell. 
S*  Affections  de  l'adulte  (acquises). 

a)  Scléroses  combinées  à  forme  de  (oftes  vutgairey  tabès  combiné. 

b)  Forme  spasmodique  divisée  elle-même  en  plusieurs  types  distincts 

(descriptions  de  Gowers,  Strflmpell,  Dejerine  et  Sottas). 

O  Cet  article  a  élé  entièrement  rédigé  par  mon  ancien  interne»  0.  Crouzon,  qui,  sur  ma 
demandik  a  bien  voulu  donner  ici  la  substance  des  recberebes  poursuivies  par  lui  dans  le 
servies  â»  Bicétre  sur  les  scléroses  combinées,  pour  en  faire  l'objet  d'une  monograpliie 
qui  paraltFB  nttéfieurenieBl. 

U».  jKâata  «  a  eaoKMir.] 
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5°  Scléroses  combinées  des  vieillards. 

4»  SoinosBS  coMBméBS  ssBAiGtifis  tmc  oUAraHom  àu  $ang  (descriptioa  des 
auteurs  anglais). 

Scléroses  comhin/'PS  de  la  YicUn'jrp  et  ries  intoxications. 

5^  ScLi:n<)SES  cnMniNKKS  des  PARALYTigUfiS  GÉNÉRAUX  (doot  Certaines  800 1  tièi 
voisines  de  celles  du  tabès). 

Nous  laisserons  de  c6l6  dans  ce  chapitre  la  description  des  scléroses  combi- 
nées familiales  qui  sera  faite  ailleurs  et  nous  nous  bomeions  à  celle  des  qnatie 

autres  {groupes  rliniques. 

I.  Forme  tabétiqae(')  (tabès  combiné).  —  Dans  celle  forme,  nous  pouvons 
décrire  deux  groupes  de  symptômes  :  tout  d'abord  ceux  du  tabès  vulgaire, 
puis  les  signes  surajoutés  qui  permettent  d'affirmer  la  participation  des 
cordons  latéraux. 

Les  signes  du  labes  vulgaire  sont  prédominants  :  ils  ont  été  pendant  lonç- 
tcmps  seuls  connus;  les  malades  étaient  considérés  comme  des  alaxiques 
ordinaires.  Kattwinkel  (*)  a  rapporté  plusieurs  observations  de  ce  genre  où 
l'autopsie  montra  une  sclérose  combinée  que  rien  n'avait  fait  soupçonner.  On 
peut  toutefois  dire  que  la  cécité  <"^t  pln-^  fiéqiit  iilo  chez  ces  lal)éli(jues  alleinis 
de  sclérose  combinée  que  chez  les  tabéliques  simples  (-).  Les  deux  malades  de 
la  thèse  d'Auscher  étaient  aveugles.  Sur  dix  autopsies  que  nous  possédons 
actuellement  à  Bicélre,  sept  fois  les  malades  étaient  aveugles.  Mais  aucoa 
autre  rigne  appartenant  à  la  symplomalologie  classique  du  tabcs  ne  peut  dési- 
gner ces  malades  au  diagnostic  du  clinicien.  (Il  est  bien  entendu  que  nous 
n'envisageons  pas  ici  les  symplùmes  de  nalure  spasmodique  :  exagération 
des  réflexes,  etc.,  qui  caractérisent  une  autre  variété  clinique.) 

Mais  nous  possédons  aujourd'hui  un  ensemble  de  signes  qui,  surajoutés  au 
tableau  clinique  du  tnbc';,  nous  pcrmeltcnt  (I  nnirnicr  k-s  lésions  combinées.  Ce 
sont  d'abord  trois  signes  que  nous  pouvons  considérer  comme  canlinaux. 

a)  La  démarche  avec  Irainement  des  jambes.  —  Cette  démarche  que  nous 
avons  observée  che»  un  de  nos  malades  nous  paratt  caractéristique  :  «  Cet 
homme  ne  pouvait  se  déplacer  qu'avec  des  béquilles  ou  dans  un  chariot;  poor 
se  mettre  en  route,  il  se  penchait  en  avant,  laissait  les  jambes  en  arrière,  puis 
ramenait  en  avant  l'une  de  ces  jambes  en  traînant  la  pointe  du  pied;  il  fléchis- 
sait à  peine  la  jambe  ou  la  cuisse  et  facilitait  le  passage  de  son  piedenavaat 
en  incïinantle  corps  du  côté  opposé  au  membre  en  mouvement  :  il  semblait  qoe 
sa  jambe  eût  à  tirer  un  poids  lourd,  il  n'y  avait  pas  ches  lui  la  moindre  incoor- 
dination. 

«  Cette  démarche  tout  à  fait  spéciale,  nous  avons  pu  ia  constater  chez  un 
second  malade  atteint  d*ane  autre  forme  de  sclérose  combinée,  Thérédoetaxie 
cérébeltouse.  Nous  avons  om  l(^que  d'attribuer  à  cette  démarche  une  valeur 
pathognomonicpie  cl  nous  avons  porté  chez  noire  premier  malade  le  diaf?no*lic 
de  sclérose  combinée  des  cordons  postéi  i<Mirs  et  latéraux  et  en  particulier  du 
faisceau  cérébelleux  direct.  Nous  avons  pu  lii  atiquer  l'autopsie  de  ce  malade  et 
reconnaître  le  bien>fondé  de  notre  hypothèse;  les  lésions  atteignent  chez  lui  les 

(>)  Piana  Uarib  et  O.  Cnouzon.  Étude  clinique  de  la  fome  tabélique  des  selérofei 

combinéi^s.  Soc.  de  neurnl.,  5  mars  1905. 

(')  KATrwiNKKL.  Iif>i.<trhr.i  Arrhiv  fur  kliui^,  he  Mr'ii'-iii.  l'.lOi. 

(*)  La  cécité  se  rencunlrc  chez  les  tabéli(}uc.s  de  Blcélre  dans  la  proporDon  de  1  sur  4 
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Kic.  216.  —  l'IinipRMphIc  In- 
staotonée  «l'un  <°iis  <ii:  sclé- 
rose comltiiit:<riDos|)r.>cl>c 
lequel  on  conslole  que  pen- 
dant la  inorch»'^  les  jambes 
rc'ilenl  en  arrière. 


cordons  postérieurs  et  les  cordons  latéraux  et  dons  ceux-ci  la  sclérose  est  nclte- 
mcnt  marquée  dans  les  faisceaux  cérébelleux  directs.  > 

b)  La  paraplégie.  —  La  perte  ou  l'afTaihlissement 
très  noIaMe  de  la  force  musculaire  des  membres  infé- 
rieurs survenant  chez  un  tabélique  a  une  grande 
importance  diag^nosticjue.  C'est  là  une  notion  déjà 
ancienne,  •  mais  il  semble  qu'elle  ait  été  perdue  de 
vue  du  moins  en  ce  qui  concerne  le  labes  sans  pbé- 
nomèncs  spasmodiqurs,  le  tabès  qui  reste  flasque.  La 
plus  ancienne  mention  de  celte  relation  entre  la 
paraplégie  et  les  lésions  des  cordons  latéraux  chez 
les  labcliques  est  celle  de  Leyden  (18G5).  En  FVance, 
M.  le  professeur  Bouchard  (186i>),  dans  une  commu- 
nication faite  au  congrès  médical  de  Lyon,  cite  quel- 
t|ues  faits  rapportés  par  Leyden,  par  Charcot,  et  des 
laits  personnels;  il  montre  que,  «  chez  les  ataviques,  il 
s'opère  quelquefois  une  transformation  dans  les  sym- 
ptômes morbides,  que  des  malades  qui  étaient  d'abord 
franchement  ataxiques  deviennent  des  paraplégiques 
ol  qu<'  dans  les  autopsies  de  ces  malades,  on  trouve, 
indépendamment  des  lésions  des  cordons  postérieurs, 
une  altération  plus  ou  moins  marquée  des  cordons 
latéraux.  »  La  valeur  de  la  paraplégie  est  aussi  si- 
gnalée par  Pierret.  Prévost,  iJamaschino.  Westphal 
attache  une  importance  capitale  à  ce  symptôme  et  discute  lonî^ucment  sa 
valeur.  Dejerine  (I88i)  montre  aussi  la  valeur  de  ce 
sym]>t6me  dans  le  diagnostic  des  lésions  des  cordons 
latéraux  chez  les  tabétiques.  Chez  un  des  deux  ma- 
lades d'Auscher,  le  diagnostic  de  tabès  combiné  a  pu 
être  fait  grAce  à  la  paraplégie.  Sur  sept  observations 
recueillies  à  Bicétre  et  publiées  par  Kattwinkel,  la 
paraplégie  existait  cinq  fois.  Enlin  nous  avons  pu 
nous-méme  depuis  recueillir  à  Bicétre  trois  observa- 
tions de  sclérose  combinée  avec  autopsie,  et  la  para- 
plégie existait  dans  les  trois  cas. 
Cette  paraplégie  se  présente  suivant  deux  types  : 
a)  Lo  pnraplé'jU.  permanenle  et  progressive  chez  les 
tabélifpies  anciens  :  c'est  le  type  le  plus  fréquent. 
Les  maladt's  restent  confinés  au  lit,  deviennent  gra- 
bataires el  incapables  h  la  fin  de  soulever  les  jambes 
au-dessus  du  plan  du  lit  ou  incapables  de  les  déplacer 
aulremeut  qu  avec  les  mains. 

P).  La  paraplégie  légère  et  variable.  —  Elle  peut 
survenir  rapidement  en  quelques  jours  ou  même  être 
plus  rapide,  suoite,  ou  brusque  en  l'espace  d'une 
nuit.  Elle  peut  atteindre  les  deux  membres  infé- 
rieurs simultanément,  mais  peut  les  atteindre  aussi 
alternativement.  Elle  peut  s'améliorer  et  disparaître  progressivement  en 
huit,  quinze  jours,  deux  mois,  un  an.  Elle  peut  récidiver  et  guérir  de  nouveau 
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après  plusieurs  aUaqucs,  nous  avuus  vu  la  paraplégie  devenir  permanente. 

Il  convient  cependant  de  se  mettre  en  garde  contre  des  erreurs  d'inter- 
prétation, et  de  ne  j)as  conclure  d'emblée,  en  présence  de  la  paraplégie,  à  la 
«clérose  combinée.  Avant  tout,  il  faut  éviter  de  confondre  In  pnrapléffie  avec 
l  excessive  incoordination  que  l'on  observe  chez  certains  labéliijues.  Kl  même 
devant  une  paraplégie  incontestable  chez  un  labétiquc  il  faut  rechercher  si  celle 
paraplégie  n'est  pas  liée  è  Tatrophie  musculaire  et  due  alors  aux  lésions  des 
cellules  des  cornes  antérieures.  De  même,  en  présence  de  paraplégie  subite, 
transitoire,  du  dérobemont  des  janilies,  nous  ne  saurions  dire  s'il  y  a  M-lc^rose 
combinée  :  nous  manquons  sur  ce  point  de  documents  et  nous  ne  saurions  déter- 
miner quelles  sont  les  lésions  auxquelles  répond  ce  fait  clinique. 

Mais,  à  côté  de  la  paraplégie,  nous  aTons  un  antre  précieux  signe  des  léuons 
des  cordons  latéraux  : 

c)  L''  phénomène  des  orteils  (Signe  de  Babinski).  —  Au  Congrès  de  lUOO, 
M.  Babinski  lit  connaître  qu'il  avait  pu  constater  le  phénomène  des  orteils  chez 
un  certain  nombre  de  malades  les  uns  possédant  tous  les  signes  du  tabès,  les 
autres  atteints  de  tabès  fruste  (n'ayant  que  l'abolition  de  réflexe  achilléen);  il 
émettait  l'opinion  qu'il  se  lioiivail  en  présence  de  scléroses  comhinéo  et  (pie  la 
fréquence  de  cette  aflcclion  était  plus  grande  qu'on  ne  le  pensait  générak^nent. 
Nous  avons  pu  vérifier  cette  hypothèse  sur  trois  de  nos  malades  que  nous  avons 
pu  examiner  pendant  plusieurs  mois  et  autopsier  ensuite. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés  jusqu'ici,  le  signe  de  Babinski  était 
associé  à  la  paraplégie,  et,  dans  un  ens,  associé  à  «  la  démarche  avec  tralne- 
nient  des  jambes  >,  puis  dans  les  derniers  temps  de  la  vie  du  malade  à  une 
paraplégie  survcnoe  progressivement.  Mais  nous  avons  vu  plus  haut  que 
Babinski  avait  pu  observer  le  phénomène  des  orteils  sur  des  tabès  frustes. 

En  résumé,  la  forme  de  la  sclérose  combinée  qui  simule  le  tabès  vidgnire 
peut  être  distinguée  par  trois  symptômes  :  la  démarche  avec  traineon'nt  des 
jambest  la  parapléyiCy  le  phénomène  des  orteils.  Chacun  de  ces  symptômes  a 
une  valeur  presque  pathognom<mique  par  lui  seul,  mais  l'association  de  deux 
ou  (b  s  trois  symptômes  donne  une  plus  grande  certitude  au  diagnostic. 

A  côté  de  ces  signes  cardinaux,  nous  mentionnerons  deux  autres  signes  dont 
la  valeur  n'a  pas  encore  été  démontrée  d'une  fagon  suf lisante  :  telles  sont  les 
erampet  du  membres  inférieurs  ;  tel  est  le  phinomine  de  StrûmpeU.  Ce  dernier 
jdiéirâmène  consiste  dans  une  contraction  du  jambier  antérieur  qui  se  produit 
dans  le  membre  inférieur  quand  on  commande  à  un  malade  placé  dans  le  décu- 
bilus  dorsal  de  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse  et  quand  on  s'oppose  à  celle 
flexion  par  la  pression  de  la  main  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse.  Ce  mouve- 
ment associé  i>rovoque  une  rotation  du  pied  en  dedans  et  une  élévation  du  bord 
interne  du  pied.  Il  a  permis,  dans  un  de  ces  cas,  à  StrûmpeU,  de  faire  le  dia- 
gnostic de  sclérose  combinée.  Nous  avons  pu  aussi,  dans  une  autopsie,  vérifier  la 
valeur  de  ce  signe. 

La  forme  tabétique  de  la  sclérose  combinée  que  nous  venons  de  décrire  n'est 
pas  rare.  D*après  une  proportion  établie  sur  les  observations  cliniques  et  sur  les 

autopsies,  on  rencontre  une  sclérose  combinée  sur  15  labétiques  vulgaires  pris 
au  hasard  (P.  Marie  et  Cronzon  :  i  fois  sur  55  tabétiques  de  Bicôtre).  C'est  une 
proportion  analogue  que  nous  avons  trouvée  en  dépouillant  le  mémoire  de 
Byron  Bnmw^  (1902)  :  sur  47  cas  de  tabès  il  a  noté  cinq  extensions  des 
orteils;  et  si  l'on  en  excepte  un  cas  ofa  le  signe  de  Babinski  était  causé  par  une 
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hémiplégie  double,  un  aulro  cas  où  il  était  lié  à  une  syphilis  cérébrale,  il  reste 
trois  cas  où  ce  signe  semble,  à  notre  avis,  être  lié  à  des  scléroses  combinées  :  soit 
trois  fois  sur  47  tabétiques. 

Ce  n'est  donc  pas  ]h  une  afTection  raro  l'on  jmmiI  la  (li'Touvrir  <lnn-^  1<^«  pro- 
portioiTi  qiK'  nous  venons  d'indiquer,  cl  avec  les  signes  que  nous  avons  décrits, 
parmi  les  cas  t:onsidérés  généralement  comme  des  tabès  vulgaires. 

Forme  spasmodiqne.  —  Le  caractère  fondamental  de  celte  forme  est  l'exis- 
tence de  symptômes  spasmodiques.  Mais  ceax«ci  peuvent  <^fre  associés  à  d'au- 
tres ■^vin|»lniii<  s  dont  le  groupement  crée  des  aspects  cliniques  difTérenls. 

a)  As--<ocuilion  des  signes  du  tabès  vulgaire  et  de  symptômes  spasmodiques,  — 
On  conslate  Tincoordination,  le  signe  de  Romberg,  le  signe  de  Robertson,  les 
troubles  vésicaux,  les  anesthésies  et  paresthéaies,  lea  troubles  génitaux.  Mais,  i 
côté  de  ces  signes  du  tabès,  on  note  la  conservation  rm  l'exagération  de  réflexes 
roluliens,  le  clonus  du  pied,  la  contracture,  le  phénomène  des  orteils. 

b)  Ataxic  paraplegia  de  Gowers. —  Gowers  a  décrit,  en  I88G,  un  type  clinique 
dans  lequel  sont  mêlés  des  signes  de  paraplégie  spaamodique  et  quelques 
symptômes  d'alnxie  (sans  que  toutefois  on  puisse  dire  que  ces  derniers  soient 

des  signes  de  tahes  vult^nire). 

Le  début  est  lent  et  progressif.  Les  malades  s'aperçoivent  de  leur  maladie 
par  la  sensation  de  fatigue  :  ils  recourent  volontiers  aux  voitures  pendant  leurs 
déplacements,  la  faiblesse  musculaire  augmente.  Puis  se  manifestent  les  pre- 
miers troubles  de  l'équilibre  dans  la  station  debout  et  enfin  le  signe  de  Rnm- 
berg.  L'aloxie  se  révèle  dans  les  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  de  dniilnirs 
fulgurantes,  les  malades  n'éprouvent  qu  une  petite  douleur  sourde  et  profonde 
de  la  région  dorso'iombaire  et  sacrée,  et  quelques  engourdissements  et  fourmil- 
lements. Les  réflexes  rotuliens  sont  (  \  i :  i  r<.  il  existe  du  clonus  du  pied.  Les 
réflexes  lumineux  sont  conservés.  Les  tioiililes  sphinctériens  peuvent  appa- 
raître de  bonne  heure  mais  ils  sont  rarement  considérables.  Il  existe  quelquefms 
de  légers  troubles, de  Tarticulation.  L'évolution  est  très  longue;  les  malades 
peuvent  continuer  A  marcher  pédant  une  dizaine  d'années;  dans  un  certain 
nombre  do  cas,  les  membres  supérieurs  ont  également  été  atteints. 

c)  Tijpf  atitxo-rèri'icllo-fijio'^ino'liifitc.  —  Nous  avons  observé  un  homme  qui, 
aux  signes  d'ataxie  et  de  paraplégie  spasmodiques  groupés  suivant  le  type  de 
Gowers,  joignait  un  peu  de  titubationde  la  démarche  et  quelques  troubles  de  la 
synei^ie  musculaire  qui  lui  donnaient  l'aspect  cérébelleux.  Toutefois  il  ne  pré 
sentait  pas  la  démarche  avec  Iraînement  des  jambes. 

d)  Type  de  parapicyie  spa»modiquei^)  (Strûmpell,  sclérose  primitive  des  coi^ 
dons  htôraux  de  Déjerine  et  Sottas). 

Le  tableau  clinique  est  celui  d'une  paraplégie  spasmcKlique  lente  et  pro> 
gressive,  sans  aucun  signe  de  tabès  associé.  Le  diagnostic  en  est  donc 

impossible. 

Erb,  dans  une  élude  récente,  conteste  à  ce  type  clinique,  qui  lui  semble  iden- 
tique A  celui  de  la  paralysie  spinale  spasroodique  qu'il  a  décrit,  le  subslratum 
analomique  de  la  sclérose  combinée.  Il  admet  au  contraire  que  la  paraplégie 
syphilitique  décrite  par  Ini  t^<\  liée  h  une  sclérose  combinée. 

Forme  spasmodiqae  des  vieillards.  —  Nous  avons  observé  récemment (')  chez 
les  vieillards  de  Bicétre  un  type  clinique  ou  plutôt  une  série  de  types  cliniques 

(•)  Daitsrhe  Zeittchrifl  f.  NervenheiUcunde,  28  mai  1903. 
(■)  ConmonicatioD  inédile. 

ir.  Mâm  M  o.  caoenoa.] 
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fui  nous  ont  para  assez  analogues  aux  types  do  la  formo  spasmodiquo  de  la 
«elérose  combinée  des  adultes,  mais  dont  le  earactère  commun,  outre  leur 

«pasmodicil/'.  f"-f  d't^tro  survenu^  Icnlemonl,  prog^rt";siv('nif'nl  à  un  flpro  avnncé 
de  la  vie.  Des  faits  de  ce  genre  ont  été  observés  autrefois  par  Démange ('),  sous 
le  nom  de  contracture  tabétique  progressive  :  la  contracture  a  été  du  reste 
dominante,  les  phénomènes  d*ataxie  étant  peu  accentués;  Taffection  est  survenue 
à  Textréme  vieillesse  et  a  une  marche  subaiguë  évoluant  entre  4  et  15  mois. 
Plus  récomnienl  enfin  a  paru  une  étude  de  Pic  et  Bonnamour(*)  sur  la  parésie 
spasmodique  des  vieillards. 

Chez  nos  malades,  raffection  est  apparue  entre  50  et  60  ans.  Elle  a  évolué 
lentement;  la  plupart  des  malades  observés  par  nous  sont  atteints  depuis  une 
dizaine  (ratim'-oc. 

Le  symptôme  initial  a  été  l'alTaiblissement  de  la  force  musculaire  des  mem- 
bres inférieurs,  puis  TatTection  a  évolué  suivant  les  types  cliniques  suivants  : 
1*  Chez  les  uns,  il  n'existe  qu'une  paraplégie  q»asmodique;  S*  Chez  les  autres, 
à  la  paraplégie  spasmodique  se  joint  de  rincoordination  des  membres  infé- 
rieurs. Mais  on  ne  trouve  pas  d'autres  signes  de  labes  :  pas  de  douleurs  fulgu- 
rantes, pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  pupiilaires.  Chez  quel- 
ques-uns le  signe  de  Romberg  existe,  chez  certains  on  observe  des  troubles  de 
Tarticulation.  On  constate  les  signes  d'une  paraplégie  spasmodique  :  exagéra- 
lion  des  réflexes,  clonus  du  pied,  chez  quehjues-uns  encore  sii^ne  de  Babiiiski  ; 
3*  Chez  d'autres  malades  on  observe  de  plus  une  démarche  titubante  donnant 
à  leur  afleclion  une  allure  cérébelleuse. 

Soléroiet  oombinéM  de  la  paralyaia  générale.  —  C'est  à  We8tplial(*)  surtout 
que  l'on  doit  d'avoir  indiqué  l'existence  de  ces  lésions  médullaires  dans  la  para- 
lysie générale  et  d'en  avoir  étudié  les  principaux  raraclères,  montrant  quo  Iniitr.l 
il  existe  seulement  une  sclérose  des  cordons  postérieurs,  tuutùtune  sclérose  des 
crardons  postérieurs  et  des  cordons  latéraux;  c'est  uniquement  de  cette  seconde 
catégorie  de  faits  qu'il  doit  être  question  ici.  En  France,  l'étude  en  est  due  sur- 
tout à  JolTroy  et  h  Raymond  (181)2).  La  présence  de  ce  genre  de  pclérosos  rom- 
binérs  est  loin  d'être  rare,  car  sur  145  autopsies  de  paraly>^ie  générale, 
Fûrstncr  a  obtenu  les  chiffres  suivants  :  16  fois  il  n'existait  pas  de  lésions 
médullaires,  S8  fois  les  cordons  postérieurs  étaient  seuls  atteints,  enfin  dans 
7Sca8  il  s'agissait  d'une  sdéFOse  combinée  des  cordons  postérieurs  et  latéraux; 
on  rencontrait  donc  la  lésion  qui  nous  occupe  dans  la  moitié  des  cas  de  para- 
lysie générale,  Fûrslner  n'est  d'ailleurs  pas  éloigne  d'admettre,  du  moins  en  se 
basant  sur  l'évolution  clinique,  que  le  début  de  cette  sclérose  combinée  puisse 
se  faire  tantôt  par  les  cordons  postérieurs,  tantôt  par  les  cordons  latéraux, 
tantôt  enfin  simultanément  dans  ces  deux  cordons.  Natrcolto  nous  a  montré  lui 
aussi  depuis,  que  l'association  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  était  fré- 
quente et  que  chez  les  paralytiques  généraux  on  constatait  à  l'autopsie  des 
lésions  de  tabès  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins;  il  a  étudié  également 
cette  association  au  point  de  vue  clinique. 

Nos  recborrhes  sur  ce  point  l'M  nous  ont  fait  constater  dos  sîgnc^  de  tabès 
(abolition  des  réflexes  rotuiiens  ou  achilléens,  démarche  ataxique,  douleurs)  sur 

(')  IltsiAM.K.  Hrvue  de  méd.,  18R5. 

l'i  i'ic  el  lioN'NAMOUR.  6oc.  mM.  dr$  hôp.  de  Lyon,  11X13. 

r^i  Westhhal.  rirchow*  Arctiiv.  .XXXI.X  el  XL,  |>.  '273.  Arrfiiv  f.  Psyrh..  VIII,  XII,  XY, 

{*)  Recliercbes  inédilei  faites  doiu»  les  servicen  de  MM.  Féré  et  Sèglas  à  Bicélre. 
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S7  pour  100  des  paralytiques  généraux.  Celte  proportion  comparée  à  celle  de 
Nageotte  établie  sur  des  autopsies  nous  munlrcrail  donc  que  dans  un  tiers  de 

ces  cas  au  moins  les  signes  cliniques  dos  Ir-iori^  «les  cordons  posli'Ticurs  clu*/  les 
paralytiques  généraux  font  défaut.  Ouaiil  nu  lilagnostie  des  lésions  combinées, 
il  nous  a  été  impossible  de  le  faire  dans  aucun  cas  jusqu'ici. 

Sclérosss  oombinées  tnbaignis  (Scléroses  combinées  de  l'anémie  pernicieuse, 
de  l'ergolisnie,  de  la  pellagre,  du  Inthyrisme).  —  Les  travaux  de  Lichtenslern, 
Lichlh«Min.  Minnich,  Nonne.  Lloyd.  Pctieii,  Déjerine  et  Tliomas,  Ri-ien  Hu-^-ell, 
Batten  et  Collier,  ont  fixé  la  question  des  lésions  médullaires  subaigui-s  au 
cours  des  anémies  et  en  particulier  au  cours  de  Tanémie  pernicieuse. 

diniqtiement  les  lésions  médallains  pmiTent  répondre  aux  groupements 
symptomatiques  suivants  : 

!•  Il  existe  des  signes  d'alTeetion  spinale  prédominants,  et  l'on  constate  en 
outre  dans  quelques  cas  de»  altérations  du  sang. 

A  ce  type  clinique  correspondent  les  quelques  obsenrations  de  Risien  Russell, 
Batten  et  Collier (')  et  des  faits  publiés  par  Pulnam,  Dana. 

2°  L'anémie  est  le  principal  symptôme  et  quelques  troubles  nerveux  révèlent 
la  lésion  médullaire. 

3"  Le  tableau  clinique  est  caractérisé  par  l'anémie  grave  profonde  et  cUni- 
mquement  il  n*existe  ancim  symptAme  de  lésion  spinale. 

Sclérose  combinée  subaiguë  de  la  moelle  (Risien  Russell,  Batten  et  Collier). 

—  Le  début  de  la  maladie  se  fait  par  de  légers  troubles  moteurs  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  par  rappariliun  d'une  paraplégie  spasmodiquc  et  d'une  légère 
incoordination  et  enfin  par  quelques  troubles  de  la  sensibilité  subjeeLive  dans 
les  membres  inférieurs. 

A  une  péric^le  plus  avancée,  la  paraplégie  spasmodiquc  est  très  accentaée  :il 
existe  de  l  anesthésie  des  membres  inféri*Mir^  et  du  tronc. 

Puis  la  paraplégie  devient  complète  et  tlasque,  les  réflexes  roluliens  sont 
abolis,  Tanesthéme  est  complète,  on  voit  apparaître  un  atrophie  musculaire 
rapide  et  la  perte  de  l'excitabilité  faradique  des  muscles  et  Tinoontinence  des 
sphincters.  La  durée  est  de  quelques  mois. 

Les  altérations  du  sang  n'ont  pas  été  rencontrées  dans  tous  les  cas  où  l'ailec- 
tion  a  été  observée,  elles  n'ont  pas  été  caractéristiques  de  l'anémie  pernicieuse. 
II  semble  donc  que  cette  variété  de  sclérose  combinée  aigué  forme  un  type  dis- 
tinct, il  n'est  pas  sûr  qu'elle  soit  liée  à  l'anémie  et  son  principal  caractère  est 
l'évolution  subaiguë,  d'où  le  nom  de  «  Dégénération  combinée  subaiguf"  de  la 
moelle  épinière  >  qu'ont  proposé  pour  elle  llisicu  Russell,  Balten  el  Collier. 

A  c6té  de  ce  type  clinique  où  l'anémie  est  absente  ou  passe  au  second  plan, 
vient  le  type  clinique  qui  résulte  de  l'apparition  au  cours  de  l'anémie  de  quel- 
ques trouble^  nerveux  : 

Symjjiôim  s  nii'lullaiiv'S  lie  la  scicrosc  r<>iHl'i>ii'-t'  au  cour.<  de  t'anémie  i>erniri>'u^<\ 

—  D'après  Déjerine  et  Thomas  (•),  le  début  se  fait  par  les  troubles  de  la  sensi- 
lulité  des  membres  inférieurs  objective  et  subjective  consistant  surtout  en 
paresthésics,  en  diminution  très  légère  de  la  perception  des  sensations  et  quel- 
quefois en  douleurs  fulgurantes.  Pui';  apparaissent  les  troubles  moteurs  qui 
sont  un  mélange  d'ataxie  el  de  paraplégie;  cependant,  s'il  y  a  faiblesse  muscu- 

(')  Brain,  Spring,  1900. 

(*j  DÉJEitiNE  et  Thomas.  Accident»  nerveux  développés  au  eowi  de  Canimie  pemicieme, 
Cinquanleiisire  de  la  Sociélé  de  biologie.  Paris,  1899. 
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laire,  il  n'y  a  pas  incoordination  vraie  :  «  ils  marchent  plutôt  comme  des  conva- 

lescenls  d'une  maladie  grave  ou  môme  ils  rappellent  les  cérébelleux  •.  Les 
ivllcxc-  SI  ml  Lr'''ni'ralf'm(*nl  diminués  on  tiboli^,  quelquefois  exap^(:'n'-=.  11  n'y  a 
pas  de  ï.igiie  de  Roniberg  ni  de  signe  de  BoberUon,  sauf  dans  des  cas  exception- 
nels. Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  sens  musculaire  ou  de  la  notion  de  position, 
il  n'y  a  pas  de  troubles  sphinetériens.  L'érolution  est  rapide  et  la  mort  survient 
en  quelques  mois. 

En  résumé,  if  tableau  clinique  est  celui  d'un  pseudo-talio?. 

Scléroses  combinées  de  la  pellagre,  de  Vergolisme,  du  lathyrisme,  des  cachexies. 
—  Les  lésions  médullaires  de  ces  affiactioiis  sont  très  voisines  de  celles  de 
Tanémie  pernicieuse,  aussi  nous  rapprochons  leur  description  clinique  de  celle 
de  rcUo  maladie. 

Nous  ne  pouvons  faire  ici  une  élude  clinique  complète  des  troubles  nerveux 
de  ces  intoxications  :  elle  dépasserait  le  cadre  des  scléroses  combinées  ('). 
Nous  nous  contenterons  de  résumer  les  deux  aspects  suivants  :  ou  bien  l'affec- 
tion revêt  les  allures  d'un  pseudo-labes  assez  semblable  à  celui  de  l'anémie 
pernicieuse;  ou  bien  la  symplomalologie  est  celle  d'une  paralysie  spasmodique 
légèrement  ataxique,  mais  sans  les  signes  du  tabès  vulgaire  (douleurs  fulgu- 
rantes, signe  de  Robertson,  elc.)> 

L'ergotisme  revêt  plutAt  le  premier  a^MCt  cliniquCf  le  lathyrisme  et  la  peU 
lagre  revêtent  le  deuxième. 

Diagnostic.  —  Suivant  l'allure  clinique  que  prend  la  maladie,  le  diagnostic 
devra  être  fait,  soit  avec  les  maladies  appartenant  à  la  série  tabétique,  soit  avec 
celle  de  la  série  spasmodique. 

A)  Diagnostic  avec  les  maladies  de  la  série  tabétique.  —  a)  Tohes.  —  Nous 
avons  vu  dans  la  description  de  la  srU  rose  combinée  de  forme  tabétique  que 
ses  symptômes  étaient  ceux  du  tabès,  plus  des  signes  surajoutés  :  démarche 
avec  tratnement  des  jambes,  paraplégie,  extension  des  orteils.  Il  n'y  a  donc  pas 
en  réalité  à  faire  le  diagnostic  du  tabès  et  d'une  sclérose  combinée  de  forme 
tabéliqtic,  mais  seulement  à  dépister  dans  l'examen  d'un  tabétique  le*;  signes 
de  la  participation  des  cordons  latéraux.  Mais  la  recherche  de  ces  signes  que 
nous  venons  de  donner  peut,  nous  l'avuns  dit,  donner  lieu  à  quelques  erreurs  : 
c'est  ainsi  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  paraplégie  une  excessive  incoor- 
dination, une  impotence  fonctionnelle  due  à  l'atrophie  musculaire.  Enfin  il  ne 
faut  pas  considérer  comme  pathognomoniques  les  paraplégies  rapides  et  tran- 
sitoires. 

b)  MtUadiê  de  Friedraeh,  —  Nous  savons  que  celte  maladie  est  une  forme 

de  sclérose  combinée.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  à  un  diagnostic  différen- 
tiel. Le  nystagmus,  les  mouvemenls  choréiformes,  les  troubles  de  la  parole,  le 
début  préeoec.  la  nature  familiale,  en  sont  les  principaux  traits  cliniques.  La 
description  coiiiplèle  de  celte  alleclion  est  faite  dans  un  autre  chapitre. 

c)  P9eud<htabes*  —  Le  diagnostic  de  pseudo-tabes  est  surtout  important  dans 
les  cas  de  scléroses  combinées  subaigues  anémiques  ou  toxiques.  Les  affections 
qui  provo(pient  ce  syndrome  sont  le  diabète,  i'alcool,  etc.  Ce  diagnostic  a  été 
discuté  dans  le  chapitre  du  tabès. 

B)  Diagnostic  vnù  1m  niladiM  de  la  série  spasmodique.  — 11  y  aurait  lieu 

(*)  Voir  au  chapitre  des  myélites. 
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i4Û  de  faire  le  diagnostic  de  toutes  les  paraplégies  spasmodiques  :  nous  ne  résu- 
mons ici  que  quelques  points  plus  délicats  du  diagnostic. 

a)  S^érose  en  plaques.  —  En  gônérul  ce  diagnostic  est  facile,  on  pourrait 
ropendant  confondre  ces  deux  aflt-rlions  daii'i  les  cas  où  le  sympfAme  pr^-domi- 
nant  de  la  sclérose  en  plaques  est  la  paraplégie  spasmo<lique;  alors  on  devra 
rechercher  avec  soin  les  moindres  vestiges  des  autres  sympt^tanes  de  la  sclérose 
en  plaques  :  la  présence  du  tremblement  et  des  troubles  de  la  parole,  l'absoice 
de  symétrie,  rirrétrnlarité  dans  les  pymplômcs  éviteront  toute  confusion.  Nous 
rappellerons  toutefois  que  nous  avons  observé  cpielques  trouble':  de  la  parole 
dans  les  paraplégies  ataxospasmodiques  des  vieillards  et  qu  ils  existent  aussi 
d«is  le  type  de  Gowers. 

b)  HérédoaUuàe  Cérébelleuse.  —  Nous  renvoyons  à  la  description  de  cette 
forme  de  sclérose  combinée  voisine  do  la  maladie  de  Friedrcich  mais  difTérenle 
par  sa  nature  spasmodique,  la  démarche  avec  tralnement  des  jambes,  la  conser- 
vation des  réflexes,  etc. 

c)  Myélite  tramveru.  —  Les  phénomtaes  morbides  sont,  dans  cette  alTection, 
plus  nettement  localisés  encore  dans  les  membres  inférieurs  :  la  paraplégie  est 
plus  compb'-fe,  les  douleurs  ont  parfois  le  caractère  pseudonévraIgi(pie,  il  n'est 
pas  rare  de  constater  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire,  et  des  troubles  des 
sphinclcfs  sont  plus  firéqurats  et  plus  profonds  que  dans  les  scléroses  com> 
binées. 

d)  Myélite  syphilitique.  —  Nous  avons  vu  que  Erb  (190"))  attribuait  à  la  para- 
plégie syphilitique  les  lésions  de  sclérose  combinée  :  cette  façon  de  voir  peut 
ôtre  discutée  au  point  de  vue  analomique,  car  on  ne  peut  tenir  pour  négli- 
geables les  petits  foyers  de  myélite  qui  sont  surigontés  à  la  lésion  combinée. 
Quoiqu'il  en  soit,  la  myélite  syphilitique  est  facile  à  différencier  en  général.  Lbl 
paralysie  ^]^^<■  fléchisseurs  des  membn's  inférieurs,  l'impo'^sibililé  de  maintenir 
les  membres  inférieurs  dans  l'adduction  complète,  les  envies  impérieuses  el 
doutoureuses  d'uriner  nous  paraissent  des  particularités  cliniques  caractéris- 
tiques de  cette  affection  (*). 

e)  Paraplégies  spasmodiques  d^origine  céribrah»  —  Les  paraplégies  ou  diplé- 
gies  spasmodiques  des  vieillards  peuvent  élre  dues  non  seulement  à  des  lésions 
médullaires,  mais,  dans  un  certain  nonibre  de  cas,  appartiennent  au  tableau 
clinique  causé  par  les  lacunes  de  désintégration  cérébrale  :  démarche  à  petits 
pas,  rires  et  pleurs  spasmodiques,  dysarlhrie,  amoindrissement  de  rintelligence, 
troubles  parétospasmoditjncs  des  membres  inférieurs.  Pic  et  Bonnamour  ont 
relevé  un  certain  nombre  de  ces  symptômes  chez  des  vieillards  dont  l'autopsie 
révélait  des  lacunes  de  désintégration  eu  même  temps  que  les  lésions  médul- 
laires. Nous  ne  pouvons  dire  quelle  est,  dans  ces  cas,  la  part  des  lacunes  et  la 
part  des  lésions  médullaires  :  il  nous  suffira  de  rappeler  ici  que  les  lacunaires 
purs  peuvent  présenter  un  oomplexus  'symptomatique  similaire. 

ÉUoIogie.  —  Nous  mettrons  de  suite  bon  «fo  discussion  le  rdfe  important 
de  la  syphilis  dans  la  production  de  scléroses  combiné  de  forme  tabétique, 

des  scléroses  combinées  de  la  paralysie  gfoérale  et  de  la  forme  spasmodique 
caractérist-e  par  la  superposition  des  signes  de  spasmodicilé  aux  signes  du 

labes  vulgaire. 

(•)  PnuuB  ILuuB.       mM.  dM  Mj^.  190S. 
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Nous  menlionnerons  cependant  un  débnt  tout  à  Tait  insolite  chez  un  de  nos 
malades  atteint  de  sclérose  combinée  de  forme  tabétiqvie.  Cet  homme,  absolu- 

ment  bien  portant,  jusqu'à  l'âge  de  35  ans,  a  été  pris  d'une  fièvre  cérébrale,  de 
frissons,  d'inipolcnce  fonclionnollt-  <los  membres  inférieurs.  Trois  autres 
personnes,  dans  la  localité  qu'il  habilail,  ont  ét  é  prises  dans  les  mêmes  conditions; 
l'une  d'elles  est  morte  an  bout  de  six  mois,  l'autre  a  présenté  des  troubles 
psychiques  et  est  morte  six  mois  après,  une  troisième  est  restée  paralysée  des 
jaiuhfs  ot  o'^t  morfo  un  nn  après.  Nt)lr<^  nKiladt^  a  seul  survf'cu;  il  a  pu  Irver 
au  bout  de  six  mois,  a  présenté  ensuite  des  symptômes  de  tabès  avec  paraplégie, 
troubles  vésicaux,  douleurs,  cécité,  etc.  Il  est  curieux,  croyons-nous,  de  noter  ce 
débnt  snbaigu  qui  semble  être  de  nature  infectieuse. 

En  ce  qui  concerne  la  forme  ataxospasmodiqueou  alaxocérébellospasmodiquc 
de  radult»',  (iowits  dit  que  la  sypliili-^  y  c-t  aussi  rare  qu'elle  est  fréquente  dans 
i'ataxie  locomotrice.  Nous  n'avons  pu  observer  qu'un  petit  nombre  de  malades 
de  ce  type,  mais  l'opinion  de  Gowers  nous  a  paru  justifiée. 

La  forme  ataxospasmodique  des  vieillards  semble  -relerer  de  rathérone 
(Demnntre,  Pic  et  Bonnamour). 

Quant  aux  scléroses  combinées  subaiguès,  leur  cause  est  liée  intimement  à 
une  intoxication  (pellagre,  lalhyrismc,  ergulisme). 

Dans  l'anémie  pernicieuse,  la  cause  est  plus  mal  élucidée;  Lichtheim  aviit 
incriminé  le  Bothriocepkatw  /ad»,  d'autres  auteurs  l'anlcylostonie  duodénni. 
L'obscurité  des  causes  de  l'anémie  pernicieuse  ne  permet  pas  d'approfondir 
cette  éliologie. 

Aaatuûie  patbologiquB. — Sous  la  dénomination  de  *  scléroses  combinées  >. 

on  a,  coiunif  nous  l'avons  vu,  ranpé  un  grand  nombre  de  lésions  de  la  moolli' 
qui  ne  présentent  p;uère  d'autre  caractère  commun  que  d'intéresser  j'i  la  fois 
plusieurs  faisceaux  médullaire.s  ;  on  ne  peut  donc,  même  au  point  de  vue 
anatomo>palliologiqiie,  furésenter  de  ce  groupe  une  description  d'ensemble,  et, 
jusqu'à  nouvel  ordre,  il  faudra  se  borner  à  la  description  isolée  de  chacun  des 
faits  sip'nalés.  On  peut  cependant  tenter  un  essai  de  ria-^^l/iraiion  iopograplii>iu<' 
suivant  que  telle  ou  telle  partie  des  faisceaux  postérieurs  el  latéraux  est  parti- 
culièrement atteinte. 

a)  Lésions  combinées  des  cordons  postérieurs  et  des  faisceaux  pyratoaidtttx 
croisés, 

h)  Lésions  combinées  des  cordons  postérieurs,  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  surtout  des  faisceaux  cérébelleux  directs  (comme  daus  la  maladie  de 
Friedreich  et  l'hérédoataxie  cérébelleuse). 

c)  Lésions  combinées  des  cordoDS  postérieurs  et  des  faisceaux  pyramidaux 
croisés  et  des  cordons  antérieurs. 

Variétés  pathogéniqueM.  —  Les  faits  de  chaque  genre  sont  encore  trop  peu 
nombreux  pour  qu'on  puisse  les  vérifier  l'un  par  l'autre,  et  il  faut  se  borner  pour 
le  moment  à  les  diviser  grossièrement  en  deux  grandes  classes,  selon  <|u'il 
s'agit  de  scléroses  franchement  systématiques  ou  de  scléroses  diffuses  présen- 
tant seulement  une  apparence  systématique. 

A)  fidérosea  oomlÂnées  •yitâmatlqaef.  —  Il  doit  être  hlea  entendu  que  sous 
ce  nom  on  comprend  les  cas  dans  lesquels  les  lésions  sont  étroitement  localisées 
à  deux  ou  plusieurs  systèmes  de  fibres  nerveuses  médullaires,  mais  sans  que 
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ce  nom  implique  qu'il  s'agisse  d'une  sclérose  primilive  aulonome  de  ces  fibres: 
il  ett  «a  contraire  bien  pins  fnnemblable  que  dans  lous  ces  cas  on  est  en 
présence  d'une  lésion  secondaire  à  réitération  des  cellales  nenreuses  (soit  des 

ganglions  spinaux  dans  les  cas  où  le  processus  esl  exogène,  soit  des  cellules 
des  cordons  postérieurs  ou  latéraux  quand  le  processus  esl  endogène),  servant 
de  centre  Irophique  à  ces  fibres,  en  un  mot  qu'il  s'agit  là  d'une  dégénéralion 
secondaire  de  ces  fibres.  Enfin  il  est  nécessaire,  avant  d'affirmer  que  It  dégéné- 
ration médullaire  est  primitive  parce  qu'elle  n'est  liée  i  aucune  lésion  cérébrale, 
el  qu'il  s'agit  bien  de  sclérose  combinée,  de  s'assurer  qu'il  n'existe  aucun  foyer 
de  mjrélite  Iransverse  donnant  immédiatement  au-dessus  ou  au-dessous  de  lui 


l'apparence  d'une  sclérose  combinée.  On  sait  en  effet  que  les  dégénérations 
peuvent  être  alors  combinées  sur  une  certaine  étendue,  peut-être  dans  certains 
cas  par  suite  de  lésions  liées  aux  troubles  circulatoires  vaaeukires  et  lymphe* 
tiques. 

L'un  de  ces  types  de  scléroses  combinées  systématiques  les  mieux  établis  est 
celui  qui  s'observe  dans  la  paralysie  générale.  Dans  les  cordons  latéraux,  la 

sclérose  semble  siéger  surtout  sur  le  faisceau  pyramidal  croisé,  mais  de  plus, 
en  général,  elle  dépasse  le*;  limites  de  celui-ci  aussi  bien  en  avant  qu'en  dehors. 
Il  ne  semble  pas  non  plus  qu'elle  occupe  dans  le  cordon  postérieur  une  locali- 
sation tout  à  fait  identique  à  celle  qu'affectent  les  lésions  de  tabès  vulgaire,  du 
moins  dans  certains  cas,  notamment  dans  celui  de  Westiriial  (Areh.  f,  PsycA., 
Bd  XII,  pl.  X).  Dans  ces  cas,  en  effet,  les  lésions  du  cordon  postérieur  siègent 
surtout  sur  le  territoire  des  bandelettes  en  virgule  et  ne  ressemblent  en  rien  à 
celles  du  tabès  vulgaire;  il  est  probable  qu'elles  sont  d'origine  poliomyélitiques 
et  non  d'origine  en  partie  exogène  comme  celles  du  tabès.  Dans  d'autres  cas  de 
paralysie  générale,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  analogues  à  celles  du  tabès; 
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quelqueloi:}  enQa  on  observe  la  combinaison  sur  une  môme  moelle  <les  deux 
types  endo  et  exogtoe.  Il  faut  encore  remarqnw  que,  dans  les  cas  dont  il  s'agit, 
il  est  extrêmement  rare  de  voir  le  faisceau  pyramidal  direct  participer  aux 
altérations.  Lo<  lisions  des  faisceaux  posléripurs  remonlenl  ordinairement 
jusqu'au  bulbe;  quelquerois,  cependant,  elles  semblent  disparaître  dans  la 
région  cervicale  supérieure.  Quant  aux  altérations  du  faisceau  latéral, 
Weslphal  a  pu,  dans  qndques  cas,  les  retrouver  dans  le  bulbe  et  même  dans 
le  pédoncule. 

La  f^rlérosc  cutnbinôe  primitim  observée  dans  les  cas  de  Déjerine  et  SoUas 
occupait  dans  les  cordons  latéraux  presque  exclusivement  le  territoire  du  fais- 
ceau pyramidal  et  s'accompagnait  de  légères  altérations  du  cordon  de  GoU.  Elle 


Fie.  !tt9.  —  Coupes  de  Is  moelle  dans  uu  cas  de  sclérose  combinée  à  (orme  de  Ubes  avec  ocilè 
(Or-iprc^i.  I.rs  l.  sions  <lu  rnrrlnn  talcral  MBUaDt,  dS  MOtm  Mr  MrUlillM  hftatMMn,  parter  MF  It 

faiscL'fiii  ccrébf lli'iix  dircrt.  (Ucfspr...) 


était  indépendniilc  ili-  lnul»'  légion  méningée  ou  vasculaire  et  de  toute  alroptiic 
cellulaire.  La  lésion  primitive  était  une  dégénérescence  atrophiquc  des  tubes 
nerveux.  Dans  les  cas  de  SIrflmpell,  il  existait  de  la  sclérose  du  cordon  de  GoU, 
des  lésions  des  cordons  latéraux  atteignant  le  cérébelleux  direct. 

Dans  le  tahes,  il  existe  une  variété  de  scléroses  combinées  indemnes  de 
lésions  vasculaires  ou  méningées.  Les  faits  dp  Koliler  et  Pick,  d'Auscher,  sont 
de  ce  genre  ;  et  d'après  ces  laits  il  faut  admettre  qu'il  existe  dans  le  tabès  des 
scléroses  combinées  systématiques  primitives.  La  sclérose  systématique  peut 
atteindre  les  faisceaux  pyramidaux  directs  seuls  qui  présentent  une  dégéné- 
rescence primitive.  Elle  peut  atteindre  aussi  les  faisceaux  cérébelleux  directs 
(comme  dans  les  deux  cas  d'Auscher  et  dans  un  cas  observé  par  nous).  Les 
observations  de  ce  genre  scmt  MiecNre  trop  peu  nombreuses  pour  qu'on  puisse 
dire  si  toujours  il  existe  des  lésions  des  cellules  des  colonnes  de  Glarke.  Dans 
le  cas  où  l'examen  microscopique  serait  constamment  affirmatif  à  cet  égard,  la 
lésion  du  fai^'  ^au  cérébelleux  dirert  s'expliquerait  aisément,  car  on  sait  que 
les  cellules  dc-b  colonnes  de  Clarke  jouent,  par  rapport  aux  tibres  de  ce  faisceau. 
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le  r>le  de  centre  trophique  ;  il  n'y  aurait  donc  rieu  d'étonnant  à  ce  que  celles-là 
étant  altérées,  celles-ci  fussent  frappées  de  dégénération. 

Enfin,  dans  Vanémie  pernicieuse,  quoique  les  lésions  semblent  dues  à  une 
action  toxique  et  quoiqu'il  y  ait  des  hémorragies  et  des  petits  foyers  de 
sclérose  qui  sont,  pour  Nonne  et  Johnson,  le  point  de  départ  de  la  dégénéres- 
cence des  cordons  postérieurs  et  latéraux,  certains  auteurs  pensent  qu'il  s'agit 
d'une  sclérose  névroglique  primitive  et  même  d'une  altération  primitive  des  fibres 
nerveuses  (Déjerine  et  Thomas).  Et  «  si  elles  ne  sont  pas  en  en  réalité  systéma- 
tisées, on  peut  néanmoins  les  considérer  comme  telles  à  cause  de  leur  symétrie 
et  delà  dégénérescence  primitive  des  libres  ». 

A  c«ité  des  lésions  de  l'anémie  pernicieuse,  nous  devons  placer  celles  de  la 


Fio.  m.  —  Coupes  (le  la  moelle  dan*  ua  cas  de  sclérose  combinée  (Bit-i)  les  lésions  portent  non 
seulement  sur  le»  cordons  postérieure  et  sur  les  latéraux,  mai;!  encore  sur  le  faisceau  sulco  marginal 
antérieur. 


pellagre  dans  les  cas  où  les  dégénérescences  occupent  simultanément  les  cor- 
dons postérieurs  et  les  cordons  latéraux.  Les  lésions  ont  l'apparence  des  lésions 
systématiques,  mais  occupent  dans  les  cordons  postérieurs  les  régions  respectées 
dans  le  labes  (P.  Marie,  Gaucher  ot  Sergent)  (')  ;  il  semble  qu'elles  aient  une 
origine  endogène. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  fait  mérite  d'être  mis  en  lumière,  c'est  que  dans  toute 
cette  catégorie  de  scléroses  combinées  systématiques,  il  existe  une  sclérose 
située  dans  le  territoire  du  cordon  latéral  semblant  siéger  sur  les  fibres  du 
faisceau  pyramidal  croisé  et  que  cette  sclérose  ne  remonte  guère  au  delà  <le  la 
région  cervicale  moyenne  ou  supérieure.  Cela  est  absolument  en  dehors  de  ce 
que  nous  connaissons  sur  la  dégénération  descendante  du  faisceau  pyramidal, 
dégénéralion  qui  d'ordinaire  tend  à  s'affaiblir  de  haut  en  bas,  tandis  qu'ici 
elle  diminue  de  bas  en  haut.  Babinski  et  Cherrier  ont  observé  aussi  cette  dégtV 

(*)  GAt'CHER  et  Sergent.  Soc.  méd,  des  hôp.,  juillet  1K95. 
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nératioD  décroissante  de  bas  en  haut  pour  le  faisceau  de  Turek  dans  l'obser» 
vation  qu'ils  ont  publiée.  Nous  retrouverons  d'ailleurs  ce  fait  à  propos  de  la 
srlt'r<)<»>  laU'-rale  aniyolrophi(juc  où.  (laii<  rerinins  ca^,  les  l<'"^ioti-  ilu  fai'iceau 
l>yi  ;imi(lal  croi^r  ne  rcinoiilenl  pas  aU'di  --us  du  bulbe.  On  ne  peut  artuellenu'nl 
lournir  d'expiicalion  plausible  de  celle  parlicularilé  dans  la  manière  dont  se 
comportent  les  fibres  du  faisceau  pyramidal,  car  on  serait  tenté  d'admettre  que 
le  centre  trophique  des  fibres  ainsi  dégénérées  se  trouve  dans  la  moelle. 

î^n  niilrr  f.til  ;'i  -iLMialer,  c'est  que,  ronlrairement  à  ce  qui  a  lieu  dan*  les 
dégéncralious  secondaires  de  cause  cérébrale,  ou  même  quelquefois  aussi  dans 
la  sclérose  latérale  amyotrophiquc,  le  faisceau  pyramidal  direct  n*esl  pas  altéré 
ou  ne  Tesl  que  dans  un  très  petit  nombre  de  cas  qui  constituent  le  troisième 
type  mentionné  plus  haut. 

B.  Scléroses  combinées  pseudo  systématiques.  —  Celle  catégorie  de  sclé- 
roses combinées  a  élé  parliculiéremenl  étudiée  par  Ballel  et  Minor;  on  désigne 
sous  ce  nom  des  scléroses  dont  la  topographie  est  en  apparence  systématique, 
mais  est  en  réalité  secondaire  à  d'aulres  lésions  d'origine  vasculaire. 

Les  scléroses  combinées  pseudo-sysiéinaliques  d'origine  méningée  sont 
celles  dans  lesquelles  on  voit  sous  liniluence  d'une  inflamniation  des 
méninges  spinales  survenir  une  sclérose  pénétrant  plus  ou  moins  profon- 
dément dans  la  moelle  et  siégeant  tant  dans  les  cordons  postérieurs  que 
dans  les  cordons  latéraux;  la  nature  nn^me  de  cette  sclérose  fait  qu*U  s'agit 
surtout  de  lésions  de  la  périphérie  de  la  moelle,  de  c  sclérose  marginale  ».  Il 
peut  arriver  aussi  que  la  méningite  sclérogène,  au  lieu  d'être  primitive,  soit 
secondaire  à  une  affection  médullaire  préexistante  (dégénàration  des  cordons 
postérieurs  par  exemple),  mais  qu'une  fois  produite,  elle  réagisse  à  son  tour  sur 
d'autres  points  de  la  moelle  cl  délcrinine  une  sclérose  des  cordons  latéraux. 
C'est  du  moins  là  un  mécanisme  qui  a  élé  invoqué  pour  des  cas  de  tabès  s'ac- 
compagDant  d'un  léger  envahissement  des  cordons  latéraux.  Déjerine  a  noté 
qu'il  y  avait  dans  ces  cas  méningomyélite  corticale  par  propagation.  La  théorie 
lymphatique  du  tabès  (')  et  le  rôle  de  la  méningite  postérieure  dans  la  produc- 
tion des  lésions  tabétiqucs  éclaire  celle  palhngénie.  La  même  pathogénie  peut 
expliquer  les  cas  de  scléroses  combinées  dans  la  paralysie  générale  qui  ne 
rentrent  pas  dans  le  type  systématique,  et  là  encore  le  rOle  de  la  méningomyélite 
a  été  invoqué  :  là  encore,  la  méningite  postérieure,  si  semblable  à  celle  du  tabès, 
peut  expliquw  les  lésions  :  la  méninu'ile,  en  efTel,  au  lieu  de  se  cantonner, 
comme  elle  le  fait  dans  le  labes,  au  niveau  du  seul  cordon  postérieur,  s'élend 
sur  les  parties  latérales  et  détermine  la  sclérose  des  cordons  latéraux  de  la 
moelle. 

La  classe  de  scléroses  combinées  pseudo-systématiques  la  pins  intéressante 

sans  contredit  est  celle  dans  laquelle  les  lésions  reconnaissent  une  origine  vas- 
culaire (et  c'est  probablement  dans  celle  classe  qu'il  faut  ranger  un  certain 
nombre  d'altérations  médullaires  toxiques,  hémorragies  et  foyers  sclérenx  péri> 
vasculaires  de  l'anémie  pernicieuse,  lésion  de  l'ergotisme  du  latbyrisme,  etc.). 
Elles  peuvent  simuler  de  1res  près  les  scléroses  combinées  .«ystémaliques,  et 
c'est  ainsi,  par  exemple,  que,  dans  les  cas  étudiés  par  Ballet  et  Minor,  il  semble 
que  ce  soient  les  systèmes  du  cordon  de  Goll,  du  cordon  de  Burdach,  du  fais- 
ceau cérébdleux  direct  et  du  faisceau  pyramidal  croisé,  qui  soient  atteints  par 

C)  PunuiB  Mabib  et  Guillain.  Soe.  de  newot.,  fHOt. 
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le  processus  scléreux.  Cependant,  ce  n'est  là  qu'une  apparence,  et  voici  les 
raisons  que  donnent  ces  auteurs  pour  soutenir  qu'il  s'agit  là,  non  pas  d'une 
lésion  systématique,  mais  d'une  alléraUon  d'origine  vaseulaire  : 

a)  S'il  est  vrai  que  la  sclérose  siège  sur  le  territoire  du  faisceau  pyramidal 

croisé,  il  faut  cependant  remarquer  que  le  faisccati  pyramidal  dired  est  fout  à 
fait  intact  (nous  avons  vu  plus  haut  que  celte  inlégrilé  du  faisceau  pyramidal 
direct  peut  exister  aussi  dans  les  scléroses  combinées  manifestement  s^bléma- 
tiques). 

b)  II  existe  m  nÎTeau  des  parties  envahies  par  la  sclérose  une  hypertroplila 

des  cylindres-axes  qui  ne  se  rencon- 
tre guère,  ainsi  que  l'a  munlré  Char- 
cot,  que  dans  les  myélites  diffuses  el 
dans  la  sclérose  en  plaques,  et  ne  se 

voit  pas  dans  les  processus  paren- 
cliynialtnix  purs  des  scléroses  vrai- 
luetil  systématiques. 

c)  On  constate,  en  outre,  dans  les 

Irnitriiros  sclérosés,  UM  grande 
al)i>U(iaii<-t' (le  cellules  araig'nées;  ce*; 
cellules,  qui  se  montrent  en  général 
très  nombreuses  dans  les  myélites 
diffuses,  sont  au  contraire  plus  rares 
dans  les  dégénérations  secondaires 

syslfiualiques. 

d)  Les  vaisseaux  sanguins  conte- 
nus dans  les  coupes  de  moelle  sont 
le  siège  de  lésions  notablement  plus 
prononcées  que  celles  qui  se  voient 
dans  les  dégénérations  secondaires 
systématiques  ;  en  outre,  remarque 
importante,  c'est  au  voisinage  de 
ces  vaisseaux  altérés  que  les  lé- 
sions de  sclérose  du  tissu  médul- 
laire sont  le  plus  accentuées. 

A  ces  arguments  on  peut  ajouter  le  suivant  :  ai  Voa  prend  en  considération 
la  disposition  des  vaisseaux  sanguins  de  la  moelle,  on  arrive  aisément  à  se 
rendre  compte  de  ce  fait  que  les  lésions  scléreuses  développées  autour  d'eux 
peuvent  fort  bien  simuler  l'aspect  anatomo-pathologique  des  scléroses  combi- 
nées systématiques.  En  effet,  les  artérioles  dépendant  du  système  postérieur 
présentent  cette  particularité  d'irriguer  d'une  façon  à  peu  près  exclusive  les 
cordons  postérieurs  et  la  partie  postérieure  des  cordons  antéro-lalôraux. 

On  sait  que  les  grosses  branches  de  ce  système  sont  constituées,  pour  chaque 
côté,  par  les  artères  spinales  postérieures  interne  et  externe  ;  quant  aux  bran- 
ches intra-médullaires  provenant  de  ces  troncs,  on  en  distingue  un  certain 
nombre. 

L'nrltTe  du  sillon  postérieur  et  l'artère  interfuniculairo  située  dans  le  sillon 
paramcdian  qui  sépare  le  cordon  de  Goll  du  cordon  de  Burdach  peuvent,  par 
leur  altération,  délenni&«'  des  lésions  scléreuses  simulant  parJaitemeut  la 
dégénération  du  cordon  de  Goll  et  de  la  partie  interne  du  cordon  de  Burdach. 
numl  na  KtuBcna,    édit  —  IX>  45 

ir.  ««aui  «t  0,  aaociMr4 


Fie.  2^1.  —  Schéma  desliiR- à  nio titrer  le  nMc  ilrs  li  -iont 
vasi  iiloirc»  dans  la  produrUoii  de  rrrlnirns  si-Ii  ioh»;! 
combinées  :  E.  F,  G,  ,Trlor»  s  l.-itcr.ili  ^  nul.  rinire, 
moyenne,  posIrrii-iiFf  ;  —  //.  .nrlrrr  r.i'li.  ■iSain-  ii<i-!è- 
ripiirc;—  /,  nrli  re  «le  In  ronif  poslirii  uri' ;  —  J.  ;ir- 
Iltc  interfiiniciilnire;  —  A',  nrltrc  du  sillr.n  |  ■  slé- 
rieur.  —  Du  rot<i  caucbe  de  la  fl^iurc  on  a  Iracù 
anloor  de  chacuno  des  arlère»  du  i'..rikiti  pushneur 
et  de  la  partie  pd-riphérique  et  poslt  rii  ure  du  cordon 
latéral  dépendant  du  système  do  l'artère  spinale 
postérieure  des  traînées  de  srU'-rose  fpointill.' j :  la 
MUA  ■OlérSMe  ainsi  obtenue  rt'prind  bien  n  l'i  llc  •jiii 
dans  les  scléroses  combinées  d'origine  vas- 

eiJafn. 
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D'autre  part,  raltéralion  périvasculaire,  siégeant  sur  le  terriloire  de  rarlèn 
radiculairc  postérieure  et  de  Tarière  de  la  corne  postérieure,  amènera  aue 

dr^jênt^ralion  dans  los  parties  moyenne  el  cxlerne  du  cordon  de  Biirdnofi. 

Voilà  pour  le  rordon  pefifcrii^ur.,  quant  au  cordon  Uitcral,  il  peut  <^tre  le  <\i'in' 
de  lésions  analogues  bc  produisant  au  voisinage  des  artères  latérales  poslé- 
rieure,  moyenne  et  antérieure.  Par  suite  même  de  la  disposition  de  ces  artères, 
on  remarquera  que,  colles-ri  ayant  un  plus  grand  développement  dans  la  partie 
po«ft'rieure  du  faisceau  lali'ral,  les  lissions  scléreuscs  périvasculaires  devront, 
par  cela  même,  être  plus  intenses  dans  cette  portion  des  cordons  latéraux  et 
pénétrer  plus  profond^enl  dans  ceux-ci,  donnant  ainsi  l'illusion  d*une  dirose 
du  faisceau  pyramidal,  tandis  que  les  lésions,  qui  se  produisent  autour  des 
artères  latérales  antérieures  pénétrant  moins  avant  dans  la  stili^^lance  blanche. 
re-itiTonl  superficielles,  marijinalos,  cl  sembleront  ainsi  atteindre  à  peu  près 
exclusivement  le  territoire  du  faisceau  cérébelleux  direct. 

Enfîn,  dans  certains  cas,  le  système  antérieur  pourra  être  également  atteint; 
la  sclérose  mar^nnale  déicrnnnée  de  la  sorli'  (n-ciipern  alors  toute  la  péri* 
pliéi  i*'  du  conlon  antrio-lalcral  el  du  cordon  anlcrieur,  el  l'on  pourra  croire 
que  le  cordon  de  Tûrck  et  le  faisceau  de  Gowcrs  participent  à  l'altération  des 
autres  faisceaux  de  la  substance  blanche. 

Il  nous  semble  nécessaire,  tout  en  conservant  ce  passage  tel  qu'il  a  paru  dans 
la  1"  édition  du  Traité  de  médecine,  de  faire  remarquer  que,  si  l'origine  vascu- 
!aire  seinl)le  pouvoir  <^lre  invoqui'c  dans  certains  cas,  l'oripine  t  lyniplialii[ue». 
telle  qu'elle  ressort  des  travaux  de  l'ierro  Marie  el  Guillain,  semble  jouer  un 
rôle  beaucoup  plus  important  encore. 

Tratitement.  —  l  a  Ihérapeulique  causale  du  tabès  et  de  la  paralysie  uimi'-- 
raie,  c'est-à-dire  emploi  des  iodures  el  surtout  du  mercure,  devra  être  lenlôe 
dans  les  cas  de  scléroses  combinées  liées  à  ces  afTections.  Si  les  résultats  obte- 
nus ont  été  considérés  pendant  longtemps  comme  nuls,  il  est  acquis>  aujour- 
d'hui que  dans  les  cas  de  labcs  pris  au  début,  ce  traitement  a  été  quelquefois 
efficace  ef  a  pu  enrayer  l  évolulion  des  lésions.  Le  médecin  ne  sera  donc  pas 
toujours  désarmé  devant  ces  formes  de  scléroses  combinées. 

Devant  les  autres  formes,  la  thérapeutique  sera  aussi  impuissante  que  dan* 
tant  d'autres  maladies  chroniques  de  la  moelle;  elle  ne  comportera  aucune  indi- 
cation spéciale  el  sera  purement  symplomatique. 
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Historique.  —  La  connaissance  des  lisions  scUtouscs  des  cordon*?  ym«:té- 
rieurs  e>^l  de  dale  relaliverucal  ancienne;  celles-ci  avaient  déjà  élé  constatées 
dans  la  première  moitié  de  ce  siècle  par  Hatin  (1827),  Monod  (1832),  Ollivier, 
CruTeilhier,  etc.;  mais  il  ne  s'agissait  là  que  de  trouTaiUes  d'autopsie,  ces 
autours  n'avaient  aucune  idée  des  symptômes  correspondant  (\  ces  lésions.  Au 
point  de  vue  clinique  l'évolution  des  notions  sur  le  labes  fut  plus  lente.  La 
première  esquisse  de  celte  alTcclion  fut  tracée  par  Ilomberg  (I85i),  mais  c'est 
surtoat  Dttchenne  de  Boulogne  (1858)  qui  en  donna  une  description  appro- 
fondie etapp '  ^1  .1  Mention  sur  le  phénomène  ai  particulier  de  la  perte  du  sens 
musculaire,  de  1  incoordination.  Cet  auteur  montra  que  ces  malades  que  l'on 
englobait  avant  lui  sous  le  nom  général  de  paraptégiques  n'étaient  pas  à  pro- 
prement parler  des  paralytiques,  qu'ils  aTaient  conservé  une  forme  musculaire 
i\  peu  près  intacte,  et  qu'en  réalité  ce  qui  leur  manquait  c'était  le  libre  contrôle 
de  leurs  mouvements,  d'où  le  nom  (Vatariquen  sous  lequel  il  les  désigna. 
C'est  alors  qu'on  adopta  presque  universellement  pour  cette  maladie  le  nom 
d'ataxie  locomotrice  progressive. 

Un  peu  plus  tard,  quand  on  connut  mieux  les  symptOmes  de  cette  affection, 
et  qu'il  devint  possible  de  la  diagnostiquer  dans  son  stade  précoce,  on  s'npercut 
que  l'ataxîe  des  mouvements  n'était  pas  un  élément  absolument  nécessaire, 
même  à  une  période  déjà  bien  caractérisée;  on  revint  alors  à  la  dénomination 
de  tabès  dcrâtaUa  employée  par  les  anciens  auteurs  et  par  Remak. 

Quelques  auteurs  ont  proposé,  pour  désigner  cette  affection,  d'avoir  recours 
à  In  nomenclnf  ure  anatomo-palhologique,  d'où  les  noms  abandonnés  aujounl'lini 
de  srl>}rose  des  cordons  postérieurSt  de  leucomyélite  postérieure^  de  dégénération 
grise  des  cordons  postérieurs. 

L'entité  morbide  découverte  par  Duchenne  de  Boulogne  rencontra  en  Trous- 
seau un  partisan  dont  l'appui  n'était  pas  à  dédaigner.  Dans  ses  Leçons,  le  pro- 
fesseur de  clinique  de  l'Ilôtel-Dieu  mil  au  service  de  la  nouvelle  maladie  son 
merveilleux  talent  d'exposition.  D'autre  pari  les  travaux  de  Topinard,  de 
Oujardin-Beaumetz,  de  Marins  Carre,  de  Jaccoud,  de  Frledreich,  de  Leyden, 
de  Weatphal,  de  Lodchart-Clai^e,  de  Benedikt,  de  Vulpian,  de  Charcot,  etc..., 

augmentaient  ou  fixaient  nos  connaissances  à  son  sujet. 

Telle  est  la  phase  initiale  de  l'histoire  du  tabès.  Dans  une  seconde  période, 
par  une  étude  minutieuse  des  symptômes,  Charcot  a  pu  montrer  qu'à  côté  de 
Tataxie  locomotrice  type  il  existait,  en  nombre  considérable,  dee  cas  frustes 
de  tabès,  et  nous  a  appris  à  les  reconnaître.  La  difficulté  de  ce  diagnostic  a 
d'ailleurs  été  élrancrement  diminuée  par  les  travaux  de  Wesiphal  sur  la  manière 
dont  se  comporte  le  réflexe  rotulicn.  D'autre  part,  au  point  de  vue  étiologique, 
Fouroier  introduisait  la  notion  de  Porigine  syphilitique  de  cette  affection, 
tandis  qu'au  point  de  Tue  anatomo-pathologique  Charcot  et  Pierrot  fournis» 
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saicnl  celle  du  début  des  lésions  iiK-duilaires  par  les  bandelcUcs  externes  des 
cordons  postérieurs.  Un  grand  nombre  d'auteurs  apportaient  en  outre  des  con- 
tributions plus  ou  moins  importantes  à  la  connaissance  do  celte  afTcclion;  leur 
nomhro  est  tel  qu'on  ne  pourrait  les  citer  tous;  l'indicalioii  des  plus  importants 
parmi  ces  travaux  trouvera  place  à  propos  de  chaque  symptôme. 

Une  troisième  période  sera  celle  dans  laquelle  nous  parviendrons  à  la  décou- 
verte du  processus  intime  de  cette  affection.  Puissions-nous  arrÎTer  en  même 
temps  à  établir  une  thérapeutique  rationnelle  et  surtout  dficacet 

iSyxuptômea  :  A.  —  Troubles  de  la  motilité.  —  1.  Troubles  du  sens  muscu- 
laire, —  Ceuz-ct  comptent  parmi  les  plus  caractéristiques  des  symptômes 
tabéliques,  et,  comme  on  l'a  vu  dans  1  historique,  c'est  surtout  à  Duchenne 
que  l'on  doit  d'en  avoir  fait  ressortir  la  vériiablo  signification.  Ils  sont  multi- 
pK>^  cl  [ri'<  ^  ai  i.ililr-^  quant  à  leur  inlon-ilr  l'ariui  les  principaux,  on  peut  citer  : 

a.  Perte  de  la  notion  de  position  des  membres.  —  Celle-ci  consiste  en  ce  que, 
lorsque  les  malades  sont  couchés,  ils  ne  peuvent  plus  se  rendre  un  compte 
exact  de  la  situation  que  leurs  jambes  occupent  dans  le  lit,  et,  comme  on  a 
coutume  de  le  diro.  il'?  «  perdent  leurs  jambes  ».  Ou  peut  d'ailleurs  explorer 
et  provoquer  ce  phénomène  par  la  recherche  des  sensations  qui  accompagnent 
les  mouvements  passifs  communiqués  aux  membres  du  malade  :  après  lui 
avoir  fait  fermer  les  yeux,  on  déplace  deux  ou  trois  fois  ses  jambes  de  façon 
&  le  tromper  sur  leur  situation,  puis  on  lui  demande  d'indiquer  laquelle  des 
deux  jambes  est  placée  sur  l'autre  et  si  elle  est  en  flexion  ou  en  exten- 
sion, etc...;  sa  réponse  indique  si  la  perle  de  notion  de  position  existe  ou  non. 
Ces  troubles  sont  d'ordinaire  beaucoup  plus  marqués  pour  les  membres  infé- 
rieurs que  pour  liss  supérieurs  et  pour  les  petits  segments  des  extrémités  que 

pour  lc<  irros  -cLMuculs  de  la  racine  des  rnciuhros. 

b.  Perte  de  la  notion  des  différences  de  poids.  —  Le  malade  étant  hors  d'état 
de  doser  l'intensité  de  la  contraction  musculaire  nécessaire  pour  elTectuer  un 
mouvement  ou,  ce  qui  est  à  peu  près  la  même  chose,  pour  soulever  un  objet, 
ne  peut  par  là  môme  se  rendre  compte  des  différences  de  poids  existant  entre 
deux  (dijets.  Un  indivulu  normal  peut  évaluer  des  dilTércnres  de  l/'20;  beaucoup 
de  tabétiques  sont  incapables  de  distinguer  des  dilTércnces  de  1/6,  1/i  et  même 
davantage  (Lussana). 

c.  Troubles  de  la  ttation.  —  Ces  troubles  consistent  dans  Timpossibilité  où 
sont  certains  tabétiques  de  se  tenir  debout,  ou  tout  au  moins  de  le  faire  quand 
les  yeux  sont  fermés.  C'est  là  un  des  symptômes  les  plus  anciennement  connus 
de  cette  ailection.  Sa  recherche  a  pris  le  nom  de  <  signe  de  Rombcrg  >:  il 
suffit  pour  l'effectuer  d'enjoindre  au  malade  de  ra|^rocher  ses  pieds  autant 
que  possible,  puis  on  lui  fait  fermer  les  yeux;  on  le  voit  alors  osciller,  et  bientôt 
il  ne  peut  plus  garder  son  équilibre  et  tombe.  Au  ras  où,  dans  ces  conditions, 
les  troubles  de  la  station  ne  seraient  pas  suffisamiucnl  apparents,  on  pourrait 
renouveler  l'essai,  mais  en  enjoignant  au  malade  de  se  tenir  non  plus  sur  les 
deux  pieds,  mais  sur  un  seul  [attitude  à  cloche-pied  (Foumier)].  Il  y  a  du  reste 
des  tabétiques  qui  ne  peuvent  se  tenir  debout  môme  en  conservant  les  yeux 
ouverts;  d'autres  auxquels  il  stifllt  de  earlicr  la  vue  du  sol  avec  un  érran  pour 
les  voir  osciller  et  tomber.  Certains  malades  s'aperçoivent  tout  à  fait  fortuite- 
ment de  la  difficulté  qu'ils  ont  à  se  tenir  debout  lorsqu'ils  sont  obligés  de  se 
lever  la  nuit  sans  lumière. 
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d.  Troubles  de  la  locomotion.  —  (Jeux-ci  consistent  dans  une  démarche  spé- 
ciale caractérisée  du  nom  de  démarche  ataxique.  Les  malades  ■  lancent  la 
jambe  »  non  seulement  devant  eux,  mais  ausï^i  latéralement,  el  alors  on  dit 

qu'ils  «  fauclionl  »;  enfin,  par  suite  do  l'impossibilitt^  où  ils  se  trouvent  de  maî- 
triser leurs  mouvements,  le  pied  retombe  fortement  sur  le  sol,  ils  «  talonnent  ». 
Souvent  ces  troubles  de  la  locomotion  sont  tellement  accentués  que  les  mala- 
des  sont  dans  Tincapacité  de  faire  deux  pas  et  tombent  aussitôt  tout  en  faisant 
une  multitude  de  mourementa  désordonnés  qni  ne  sorent  qu'A  accroître  la 
Tiolence  de  la  chute. 

Parfois  les  désordres  de  la  marche  sont  beaucoup  moins  marqués,  à  peine 
appréciables;  pour  les  déceler  on  aura  recours  à  divers  artifices,  ainsi  que 
Foumier  le  recommande. 

On  fera  fermer  les  yeux  du  malade,  ou  bien  on  le  fera  marcher  c  au  com> 
mandement  »,  c'esl-à-dire  qu'il  devra  commencer  à  marcher  au  moment  iii<5nie 
où  on  lui  enjoint  de  le  faire  et  s'arrêter  dès  qu'où  prononce  le  mol  de  c  halle  ». 

Les  troubles  de  la  démarche  s'accentuent  aussi  quand  le  malade  se  retourne 
brusquement,  on  bien  quand  on  lui  fait  descendre  un  escalier  et  qu'on  l'examine 
attentivement  pendant  qu'il  descend  :  c'est  là  le  «  sip^nc  de  l'escalier  »  de 
Fournier.  —  Enfin  dans  certains  cas  l'incoordination  se  révèle  lorsqu'on  lui 
enjoint  de  marcher,  non  plus  à  la  façon  ordinaire,  mais  à  cloche-pied. 

e.  Troublas  de  la  préhension. — Les  membres  supérieurs  présentent  en  général 
une  incoordination  moins  prononcée  que  les  inTérieurs.  Ce  phtoomènc  peut  être 
cependant  assez  marqué,  et  alors  on  constate  que  les  mouvements  des  mains 
sont  empreints  d'une  maladresse  toute  particulière.  Ces  malades  écrivent  avec 
difficulté,  et  si  on  leur  ferme  les  yeux  ils  sont  hors  d'étal  de  tracer  un  mot 
reconnaissable.  Ib  ne  peuvent  non  plus  accomplir  avec  précision  les  mille  petits 
mouvements  usuels,  tels  que  boutonner  leurs  Tétemenls,  tailler  un  (»«yon, 
atlncher  leur  cravate  et  m«'^me,  dans  certains 
cas,  porter  les  aUmenls  à  la  bouche. 

Le  mode  même  de  préhension  des  tabé* 
tiques  présente  des  caractères  particuliers, 
bii'n  (il)scrvés  par  Charcol  el  consistant  et» 
ce  (juc  la  main  de  ces  malades,  lorsqu  ils 
veulent  prendre  un  objet,  s'ouvre  d'une 
façon  démesurée,  puis  «  plane  >  au-dessus 
de  l'objet,  et  tout  d'un  coup  se  referme  vio- 
lemment sur  lui. 

f.  Troubles  du  sens  stéréognostique.  — 
Les  troubles  de  la  notion  de  poids,  la  perte 
de  la  notion  de  position  des  doigts,  les  alté- 
rations du  sens  musculaire  et  celles  de  la  sensibilité  cutanée  combinées  em- 
pêchent le  plus  souvent  les  tabétiqucs,  quand  les  membres  supérieurs  sont 
atteints,  de  reconnailrc  sans  le  secours  de  la  vue  les  objets  même  d'usage  cou- 
rant  qu'on  leur  met  dans  la  main;  ce  trouble  se  fait  sentir  d'abord  pour  les  petits 
objets,  un  bouton,  un  crayon  par  exemple;  plus  tard,  au  fur  et  à  mesure  des 
prnfrrès  de  l'aneslhésie  superficielle  et  surtout  profonde,  les  malades  deviennent 
incap.iltles  de  reconnaître  même  les  objets  volumineux  comme  un  livre,  un 
chapeau,  un  meuble. 

Quelle  est  In  raison  de  ces  troubles  da  sens  mmculmn  et  notamment  de 


Pio.  m  —  Bs«npte  de  llaSuMM  4a  co«trAI« 
àe  la  Tw  rar  llaeoocdinUoa  dw  ttmtf. 
uent»  de»  tobélIqiM*.  L*  ligne  supérimir* 
•  été  éerita  pur  le  «det  tebétique  poodeat 
qall  «vett  le»  jpevi  oorerts,  pais  eo  M  a 
feroié  les  jvu  el  ea  lal  a  eajelat  de  eea- 
Uaoer  i  derire  dlaiia  lafMaaf^:  la  dlfl»- 
oet  «M» 


reaee  ealia  cet  «M»  lisaaa  aeotre 
Mea  daaa  le  aeeead  eea  llaceordlaaUoB 
a'eet  aeene  (CelleeUeB  Daawaelilae). 
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ï'incoordinationi  Bien  des  théories  ont  été  proposées  à  cet  égard,  et  dans  Tétai 
actuel  de  la  science  nous  ne  pouvons  encore  faire  que  des  hypothèses. 
Pour  Brown-Séquard  il  s'agirait  d'un  trouble  de  la  réflectivité  dont  le  8i^;e 

sornil  «lans  la  moelle. 

Pour  Charcot,  Vulpian,  Leyden,  l'incoordination  reconnaîtrait  pour  causo 
une  alléralion  de  la  sensibilité  profonde  due  &  la  lésion  des  conducteurs  scn- 
sitifs,  soit  dans  la  moelle,  notamment  au  niveau  des  bandelettes  externes,  soit 

dans  les  rarincs  posl<''rieures ;  à  celle  manière  de  voir  se  rattache  relie  de 
Takàcs  qui,  dans  la  cjeiièse  de  ce  trouble,  fait  jouer  un  rôle  prépondérant  au 
retard  de  la  conducUbililé  des  impressions  sensilives. 

Pour  Immermann,  c'est  la  sclérose  des  cordons  de  GoU  qu'il  faudrait 
incriminer. 

Picrrel  pense  que  Ic^;  phénomènes  d  incoor<linalion  procèdent  d'un  étal  paré- 
tique  des  muscles,  propre  au  labcs,  el  dihlinct  de  la  paralysie  proprement  dite. 

Jendrassik  tend  à  rapporter  ces  troubles  à  la  lésion  de  certaines  régions  des 
centres  encéphaliques  et  appuie  sa  manière  de  voir  sur  la  comparaison  des 
symptômes  observés  el  des  altérations  qu'il  a  décrites  dans  ces  centres. 

L'étude  des  modifications  qu'éprouvent  si  souvent  dans  le  labes  les  nerfs 
périphériques  devait  conduire  à  attribuer  à  celles-ci  l'incoordination,  d'autant 
plus  que  ce  même  phénomène  se  retrouvait  dans  les  cas  de  polynévrite  décrits 
par  Dejerine  sous  le  nom  de  nervo-tabes  périphérique. 

n'niilre  pari  la  connaissance  des  chanf^ements  qu'accusent  dans  le  labes  les 
rrlli  xt  s  toniiini  u\  apporte,  pour  l'explication  du  symptôme  ataxie,  des  docu- 
ments importants. 

n  semble  que  l'hypothèse  la  plus  vraisemblable  soit  la  suivante  :  Les  troubles 
de  la  coordination  sont  dus  à  la  difGcullé  qu'éprouvent  dans  leur  transmission 

les  impressions  provenant  des  parties  profondes  des  membres  :  muscles,  arti- 
culations, aponévroses;  impressions  qui  doivent  être  perçues  par  les  cellules 
motrices  de  la  moelle  pour  régler  la  décharge  motrice  de  celles-ci  dans  l'exécu- 
tion du  mouvmnrat  projeté. 

Quant  à  la  question  de  savoir  en  quel  point  au  juste  siège  l'obstacle  à  la 
transmission  de  ces  imprc'isions.  les  opinions  peuvent  varier  suivant  l'idée  que 
l'on  se  fait  des  lésions  m^^mes  du  tabès  :  pour  les  uns  l'obstacle  proviendra  de 
la  lésion  des  cordons  postérieurs,  pour  d'autres  de  l'altération  de  la  substance 
grise  des  cornes  postérieures,  pour  d'autres  de  la  lésion  des  racines  posté- 
ri<Mirf's,  pour  quelques-uns  de  la  li'siDri  dos  p^anglions  spinaux.  Peut-ôlre  enfin 
y  aurait-il  lieu  de  se  demander  si  1  incoordination  des  tabétiques  ne  serait  pas 
duo  surtout  à  la  lésion  des  appareils  nerveux  spéciaux  contenus,  soit  dans  les 
muscles,  soit  dans  les  toidons,  soit  dans  les  aponévroses  (oorpuseules  neuro- 
musculaires  de  Golgi,  de  Pacîni,  etc..)  et  dont  le  H>le  peu  connu  jusqu'il^ 
semble  n'être  pas  à  négliger  dans  la  coordination  des  mouvements. 

2.  Hypotonie  musculaire.  —  Leyden(*)  a  signalé  dès  18G3  la  fréquence  chez 
les  tabétiques  d*an  état  tout  spécial  de  moUesse  et  de  flaccidité  des  musdes  : 
les  masses  miisculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet  donnent,  en  effet,  à  la  palpa- 
tion  une  sensation  de  laxilé  et  de  relâchement  qui  n'est  nullement  en  rapport 
avec  la  conservation  de  leur  force  el  qui  contraste  avec  la  résistance  élastique 
des  muscles  normaux. 

(0  Lkvmx.  DiginimoutM  grim  ém  wriiom  potliHmn  de  Is  mo/rib,  IMS. 
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Fio  SB,— Hypotonie  muscu- 
laire chez  un  tobi-tir]uc. 


Frcnkel  (')  a  plus  récemment  insisté  sur  la  facilité  avec  laquelle  on  peut 
donner  aux  membres  de  ces  malades  les  attitudes  les  plus  anormales  et  les 
plus  bizarres,  et  cela  dès  les  phases  précoces  de 
raffection,  dès  la  période  préalaxique  :  ce  [théno- 
mène  qu'il  a  dénommé  «  hvpoloiiie  musniloire  » 
serait  en  rapport  généralement,  mais  non  nérossai- 
rement,  d'après  cet  auteur,  avec  le  t  relâchement  » 
(les  muscles. 

C'est  ainsi  que  certains  tabétiques  peuvent  non 
seulement  porter  la  cuisse  a  angle  droit  avec  l'axe  du 
Ironc,  la  jambe  restant  en  extension,  alors  que  nor- 
malement l'angle  ne  dépasse  guère  âO  ou  CO",  mais 
môme  redresser  le  membre  inférieur  jusqu'au  contact 
du  tronc  et  porter  la  jambe  sur  le  côté  de  la  joue,  le 
membre  prenant  la  situation  du  fusil  dans  la  position 
(lu  port  d'armes  :  cette  attitude  indique  une  hypo- 
tonie extrême  des  fléchisseurs  de  la  jambe.  L'hypo- 
tonie des  extenseurs  se  reconnaît  par  la  farililé  avec 
laquelle  dans  la  tlexion  du  genou  le  talon  arrive  h 
toucher  la  fesse  et  la  face  postérieure  de  la  jambe 
celle  de  la  cuisse.  L'hypotonie  des  adducteurs  de 
la  cuisse  permet  sotivent  d'amener  le  genou  au 
contact  du  plan  du  lit  lorsque,  le  bassin  étant  fixé,  la 
cuisse  et  la  jambe  fléchies,  on  porte  le  membre  inférieur  dans  l'abduction; 
cette  hypotonie  permet  aussi  parfois  un  mouvement  remarquable  de  «  grand 

les  deux  memV>res  se 
trouvant  portés  non  pas  l'un  en 
avant  et  l'autre  en  arrière, 
mais  chacun  d'un  côté  du  tronc. 
L'hypolfnio  des  extenseurs  du 
pied,  muscles  qui  s'attachent 
au  tendon  d'Achille,  est  Tune 
des  plus  fréquentes  et  souvent 
des  plus  frappantes  :  alors  que 
normalement  la  jambe  en  ex- 
tension raaxima  est  en  ligne 
droite  avec  la  cuisse,  chez  les 
labétiques  il  devient  possible 
de  la  porter  en  hyperextension, 
de  lui  faire  faire  avec  la  cuisse 
un  angle  plus  ou  moins  obtus 
oiivert  en  avant,  et  de  déta- 
cher le  talon  du  plan  du  lit 


Fia.  tu.  —  Hypotonie  musculaire  cher  un  ubétique. 


alors  que  la  cuisse  y  reste  encore  complètement  appliquée. 

yuand  les  membres  supérieurs  sont  pris,  difTérents  procédés  permettent  d'y 
reconnaître  aussi  l'hypotonie  musculaire  :  les  doigts  s'étendent  sur  la  main  au 
point  de  former  parfois  avec  elle  un  angle  droit  ouvert  en  arrière,  l'abduction 


(')  Fbenkix.  Neurol.  CentralbL,  1890.  —  t'resie  méd.,  20  juillet  1808. 
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Fie.       --  Tabèliquc  prist-nloul  le  Rcnii 
recurvalum  bllaléral. 


forcée  du  pouce  lui  permet  de  se  meltre  à  angle  droit  avec  l'axe  de  la  main, 
le  poignet,  le  coude,  l'épaule,  prennent  les  positions  les  plus  anormales, 

l'avant-bras  peut  venir  presque  tout  entier  au 
contact  du  bras. 

Le  tronc  n'est  pas  indemne  et  c'est  à  l'hypo- 
tonie des  muscles  du  tronc  non  moins  que  des 
fléchisseurs  de  la  jambe  que  certains  ataxî- 
qnes  doivent  de  pouvoir  placer  leur  l<*te  entre 
leurs  jambes;  les  vertèbres  présentent  parfois, 
par  groupes  de  trois  ou  quatre,  une  mobi- 
lité anormale  remarquable  en  dedans  ou  en 
dehors,  et  c'est  dans  cette  mobilité  qu'il  faut 
parfois  rechercher  la  cause  de  certains  trou- 
bles de  la  marche. 

Ce  n'est  en  effet  pas  seulement  dans  les 
mouvements  provoqués,  passifs,  qu'on  peut 
reconnaître  l'hypotonie  musculaire  des  tabé- 
tiques  :  bien  des  troubles  de  la  marche  minu- 
lieusement  analysés  seraient  rapportés  à  l'hy- 
potonie plus  qu'à  l'ataxie;  le  dérobement  des 
jambes  ou  la  flexion  brusque  d'un  genou,  la 
torsion  soudaine  du  pied,  le  genu  recurvalum 
relalivement  fréquents  chez  les  tabéliques,  rentrent  dans  ce  cadre.  Au  repos 
même,  mais  alors  que  l'hypotonie  est  déjà  prononcée,  on  peut  la  dépister  à 
la  seule  attitude  des  membres,  à  la  rotation  en  dehors  du  membre  inférieur, 
le  bord  externe  du  pied  touchant  le  drap,  à  l'hyperextension  du  pied  presque 
en  ligne  droite  avec  la  jambe,  à  un  léger  degré  de  flexion  de  la  main,  etc. 

La  musculature  du  ventre  est  elle-même  souvent  hypoloniquc,  et  la  paroi 
flasque  et  mince  se  déforme  sous  la  pression  des  intestins  dont  on  voit  se  des- 
siner les  mouvements  comme  s'ils  n'étaient  recouverts  que  par  la  peau.  C'est 
enlin  à  l'hypotoniciLÎ'  aussi  que  Frenkel  croit  pouvoir  attribuer  les  apparentes 
paralysies  do  certains  muscles  de  l'oeil  ou  du  larynx  dont  la  puissance  fonction- 
nelle est  restée  intacte,  ainsi  que  certains  troubles  dans  le  fonctionnement  do 
la  vessie  et  du  rectum  dont  nous  parlerons  plus  loin. 

Des  déformations  ostéo-arliculaires,  une  laxité  et  un  éliremcnt  anormal  des 
ligaments,  sont  souvent  la  conséquence  de  l'hypotonie  musculaire  non  moins 
que  de  la  violence  des  mouvements  incoordonnés,  et  ces  altérations  entrent  à 
un  moment  donné  en  ligne  do  compte  dans  les  mouvements  anormaux  comme 
dan<i  les  attitudes  anormales  qui,  d'abord  passagères,  peuvent  ensuite  devenir 
permanentes. 

L'hypotonie  serait  constante  chez  les  labétiques  incoordonnés  d'après 
Frenkel;  Sureau  (')  a  confirmé  cette  affirmation  par  l'examen  de  54  tabétiques 
du  service  de  P.  Marie;  elle  apparaît  souvent  dès  la  période  préataxique,  elle 
n'est  pas  absolument  symétrique,  atteignant  plus  les  membres  à  gauche  qu'à 
droite  (normalement  le  tonus  musculaire  est  aussi  plus  fort  à  droite)  et  frap- 
pant d'ordinaire  dans  des  proportions  analogues  les  muscles  synergiquement 
antagonistes.  Elle  n'est  pas  uniquement  propre  au  tabès  comme  le  pensait 


(')  Slbeau.  Thèse  de  Paris.  1803 
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Frenkel,  elle  existe  aussi  dans  la  maladie  de  Priedreich  (Sureau);  unilatérale, 
elle  est  UD  bon  signe  diagnostique  de  i'tiémiplégie  oi^nîque  (Babinski),  mais 
dans  aucune  affection  eUe  ne  semble  aussi  prononcée  que  dans  la  maladie  de 

Duchcnne. 

L'hypolonie  musculaire  est  généralement  proporlionnelle  à  la  diminution  des 
réflexes,  les  deux  phénomènes  ont  la  même  cause  d'après  la  plupart  des  auteurs, 
à  savoir  la  sclérose  des  cordons  postérieurs;  la  section  expérimentale  des 

rarines  postérieures  détermine  en  elVel  dans  toute  la  série  animale,  en  même 
temps  que  l'abolition  des  rcllexes,  l'abolition  du  tonus  musculaire  (Cyon,  Tchir- 
jew,  Aurep). 

Exceptionnellonent  cependant,  dans  le  tabès  comme  dans  Thémiplégie, 

l'hypotonie  musculaire  a  coïncidé  avec  une  conservation  complète  ou  mémo 
une  exagération  des  réflexes  (Frenkel,  Jendrassik,  Rnbin'-ki)  :  c<'s  faits  en 
apparence  paradoxaux  ont  été  expliqués  par  la  localis^aliun  dillérenle  du 
centre  du  tonus  et  du  centre  des  réflexes  (van  Gehuchten,  Grocq),  par 
Faction  inhibitrice  des  renlres  supérieurs  cérébro-bulbaires  sur  Texcilabilité 
réHexe  des  cellules  radiciilaires  de  la  moellr  i  [.iitmin,  rirn-=en;  pour  Jen- 
drassik, la  tonicité  musculaire  serait  l'un  des  fadeurs,  nécessaire  jusqu'à  un 
certain  point,  mais  non  suffisant,  do  la  production  des  réflexes  tendineux  : 
aussi  ces  réflexes  pereistent  malgré  Thypotonie  quand  pmistent  les  autres 
facteun  de  l'action  réflexe,  en  particulier  l'excitabilité  des  cellules  ganglion- 
naires de  la  moelle;  aucune  des  théories  actuelles  ne  parait  applicable  à  tous 
les  cas. 

S.  HyperexeitabiUté  mmeuknre,  —  En  opposition  apparente  avec  l'hypotonie, 
Frenkel  a  signalé  (')  la  fréquente  exagération  de  Texcitabililé  mécanique  des 
muscles,  exagération  inversement  proportionnelle  à  l'intensité  des  réflexes, 
maxima  quand  les  réflexes  sont  conqilèlenieiil  abolis,  el  telle  parfois  que  la 
moindre  excitaliou  mécanique  suffit  pour  provoquer  non  seulement  la  contrac- 
tion du  muscle,  mais  même  la  secousse  de  tout  le  membre.  Frenkel  attribue 
cette  byperexcitabilité  à  des  troubles  trophiques  de  la  substance  musculaira 
et  la  croit  due  à  une  lésion  des  nerfs  sensitifs  des  muscles. 

Les  muscles  réagissent  d'une  fai^on  exagérée,  non  seulement  aux  excitations 
mécaniques,  mais  surtout  aux  excitations  électriques,  et  cela  souvent  dès  la 
période  initiale  :  un  courant  faradique  d'une  intensité  modérée  qui,  chez  un 
individu  normal,  déterminerait  une  contraction  brusque  des  muscles  du  mollet 
détermine  souvent  chez  les  labélitpies  tme  contracture  qui  persiste  pendant 
plusieurs  secondes,  pendant  une  demi-miuule  ou  une  minute  parfois,  et  cpii  esL 
d'ordinairo  remarquablement  indoloro  :  c'est  le  c  phénomène  de  la  crampe  » 
(Babinski). 

4.  Mouvements  alhi'tnAi'fornies  ou  rhori'if<jfmc.<.  —  Ces  ninuvemenls  n'existent 
<(ue  chez  un  nombre  reslrcinl  de  tabéliques,  tout  en  étant  cependant  moins 
rares  que  l'on  serait  tenté  de  lu  croire  d'après  le  pcliL  nombre  d'observations 
dans  lesquelles  ce  phénomème  a  été  relaté. 

I.es  faits  de  ce  genre  ont  été  étudiés  par  Rosenbach,  Grasset,  Audrj, 
Oppenheim,  Laquer,  B.  Stern,  Sacaze,  Rossoiimo(*),  plus  récemment  par 

(*)  PHCltSBL.  D.  ZeitKhr.  f.  Kerwnheilk.,  1901,  XVII. 

(')  ÎV"*s<»LiMO.  r;nnliit)i!ti(in  .1  la  |)athogi^ntc  d«  l'amyotaxio  (mouvements  involontaires 
dans  dilTérenles  maladies  or^unuiueii  du  eyslèmo  nerveux).  Revue  neuroL,  il  novembre  1893, 

p.  m. 
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Raymond  (•),  Hirschberg{«),  Raskine(*),  Curcio,  Arsnpurp^or,  Boinct('), 
Rlicimi'V  rir...;  Aubry  (*i  en  a  prc^senlé  une  vi'rilalilf  monographie.  Il  s'jiijil  là 
tic  inuinfnit  nls  involontaires  el  le  pins  souvent  inconscients,  soit  d'une  cxtré- 
railé,  soit  d  un  ou  plusieurs  doigls.  Quelques  auteurs  pensent  que  ces  mouve- 
ments athétosirormes  sont  dus  A  la  participalion  des  cordons  latéraux  au 
pro(  ossus  tabéti(|ue.  Il  est  possible  qu'ils  soient  simplement  une  conséipienoe 
des  troul»Ic<  du  sens  musculaire,  les  sollicifalions  molriees  parties  de  la 
substance  grise  n'étant  plus  refrénées  comme  il  conviendrait.  Pour  Gras:»el  et 
Sacaze(^),  ii  s'agirait  lA  d'une  ataaâ»  du  fonua;  Stern,  Hirschberg  pensent  aussi 
qu'il  ne  s'agit  que  d'une  manifestation  particulière  de  Tincoordination  motrice; 
la  plupart  des  auteurs  ont  en  effet  noté  les  rapports  très  nets  des  mou- 
vements alliétosiques  avec  les  troubles  de  la  seii^-iliililé,  sensibililé  muscu- 
laire (Pierre  Marie)  ou  musculo-articuiaire  (Hirschberg),  sens  stéréoguostique 
(Raskine). 

5.  Paralysies,  —  Diiïérentes  paralysies  peuvent  survenir  au  cours  du  tabès  : 
l'une  des  vnricfés  les  pins  fréquentes  est  l'iiéniiplé-^'^ie  [18  fois  sur  *2*2i  cas  de 
tabès  (Fournier)J;  les  paral\>ies  des  muscles  des  yeux  sont  aussi  très  fréquen- 
tes; après  ces  deux  variétés  c'est  l'hémiplégie  faciale  qu'on  rencontre  le  plus 
souvent,  et  aussi  la  paraplégie. 

Ces  paralysies  ne  sont  pas  toujours  pennaneoles,  tant  s'en  faut  :  la  ]i1upari 

ne  durent  que  quelques  jours  ou  quelques  semaines,  raremeiil  elles  SOnl  très 
accusées,  ce  sont  plutût  des  parésies  que  des  paralysies  (Kournier). 

L'hémiplégie  des  tabétiques  présente  quelques  caractères  particuliers  :  on  no 
la  voit  guère  s'accompagner  de  contracture  secondaire,  et  les  réflexes  rotuliens 

ne  se  modifient  ordinairement  pas  sous  son  influence,  c'est-à-dire  que  lors- 
qu'ils avaient  disparu  ils  ne  reviennent  pas;  cependant,  dans  quelques  cas 
[GolddamO,  llughlings-Jakson ("),  iJercuui,  Debove,  Lîuzzard,  Raïcliline  ,  on  a 
vu  après  l'hémiplégie  les  réflexes  reparaître  et  même  présenter  une  exagération 
manifeste;  CestanC")  a  mis  en  doute  la  disparition  complète  antérieure  de  ces 
réflexes  et  la  possibilité  dt^leur  réai»|»arition  et  Julio  I.opes(")  a  clierclié  en  vain 
dans  les  services  de  P.  .Marie  et  de  Babinski  un  seul  cas  probant  de  réapparition 
d'un  réflexe  tendineux  disparu. 

Parfois  l'hémiplégie  des  tabétiques  s'accompagne  d'une  hémianesthésie  sensi- 
tivo-sensorielle  ;  dans  ces  cas.  il  est  certain,  ainsi  que  l'a  montré  Charcot,  qu'il 
s'acrit  presque  toujours  d'une  h'-iiiipli-frie  hystérique  survenant  chez  un  tabé- 
lique.  Pour  les  cas  dans  lesquels  1  hémianesthésie  n'existe  pas,  il  est  vraisem- 
blable que  quelques-uns  appartiennent  également  à  l'hystérie,  mais  non  tous. 
Quant  A  ceux  qui  ne  sont  pas  d'origine  hystérique,  mais  bien  organique,  il  est 

(')  IlAYMOvD.  Mn!a  t.  'lu  sv'f-  nfri'..  1894. 
{*)  lllB«:iinE«r..  lUvur  iirn',,1  .  IHIC. 

Raskine.  Ttiè.se  de  Paris,  liniO. 
(*}  BoiNET.  Revue  neurol.,  15  juin  1901. 
(*}  Rusm.  Joum»  of  Amerie.  mect.  Aiaœ^  S7  décembre  190S. 

O  AVBRT.  L'ntkito$e  double  er  U§  «horéa  ehroniquet  é$  tenfanee,  ISBt.  —  J.-B.  B^lère. 
i^)  SACAzr.  Mnxif  locomolnte  svee  «trophie  muscohire  et  atazie  du  tonus.  A'awteati 

Mnnifiellier  mé>L.  IX'.'ô,  n"  1. 

'  (iiiLKKLAM.  L  <  i.cr  (las  WiedererKheinen  voa  Sduienreflesen  bel  Tabès,  ele.  Btrtiner 

klin.  W'orhftHchr.,  1891,  n*  8. 

(■)  iicc.iiLiNci''  Jackson.  ReUim  o(  Koee^crks  afier  betaiplegia  to  a  tabetie«  BrilUh  iSedieai 
Jeumalt  il  juUIel  1802. 

CsSTAi*.  ProgrH  mid.,  10  juin  1909. 
(")  J.  LoPEs.  Thèse  de  Paris,  1SW. 
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difficile  de  dire  exactement  quelle  est  la  lésion  qui  leur  donne  naissance 
(Debove,  Blanche  Edwards,  Lecocq,  Bemhardt),  tantôt  on  a  à  lautopsie  trouvé 

une  liômorrapio,  tantôt  un  ramollisspmont,  souvent  les  lacunes  de  fl(''siiil<^£j:ra- 
tion  ci'rrbrali^  que  nous  avons  lii-rrites  avec  Ferrand  comme  l'a  montré 
Cayla(');  quelquefois  aussi  il  seiublail  n'exister  aucune  lésion  apparente. 

La  paraplégie  peut  s'observer  chez  les  tabétiques  parvenus  à  un  stade  assez 
avancé,  notamment  chez  ceux  présentant  la  déformation  connue  sous  le  nmn  de 
pied  bot  tabétique;  on  trouvera  la  di^scription  de  celle  déformation  dans  le  <  ha- 
pitre  consacré  aux  troubles  trophiques.  En  dehors  de  ce  stade,  on  peut  encore 
voir  la  paraplégie  survenir  même  pendant  les  premières  périodes  de  raiîeclion; 
généralement  son  mode  d'invasion  est  tout  à  fait  brusque,  subit  :  du  jour  au 
lendemain  un  malade,  qui  marchait  encore  fort  bien  la  veille,  se  voit  dans 
l'impossibilité  de  faire  un  pas  et  se  trouve  confiné  au  lit.  Cette  parapléi^ie  peut 
ôlre  permanente,  ou  au  contraire  transitoire,  et  disparaître  au  bout  de  quelques 
semaines;  mais  même  dans  ce  dernier  cas,  et  alors  même  que  la  paraplégie 
reste  flasque,  elle  doit  toujours  faire  penser  à  l'atteinte  des  faisceaux  latéraux 
et  légitime  selon  toute  probabilité  le  diagnostic  de  sclérose  combinée  (Pierre 
Marie  et  Crouzon). —  Dans  certains  cas  la  dis|)arilion  de  la  paraplép;ie  est  aussi 
subite  que  son  début,  c'est  à  peine  si  elle  dure  quelques  secondes;  il  s'agit 
alors  du  phtoomène  décrit  par  les  auteurs  anglait,  notamment  par  Buzzard, 
sous  le  nom  de  •  giving  way  of  the  legs  >  et  sur  la  description  duquel  Gharcot 
a  maintes  fois  insisté  dans  ses  Leçons.  Ce  phénomène  consiste  en  ce  que  les 
jambes  d'un  tabétique  marchant  encore  fort  bien  se  dérobent  loul  d'un  coup 
sous  lui,  de  telle  sorte  qu'il  tombe  sans  que  rien  ait  pu  faire  prévoir  sa  chute, 
dans  Tendroit  même  où  il  se  trouve,  fût-ce  au  milieu  de  la  chaussée;  quelques 
instants  après  les  forces  sont  revenues,  la  marche  est  de  nouveau  possible. 

Les  paralysies  limitées  d'un  nerf  ou  d'une  partie  du  corps  sont  encore  moins 
bien  connues  que  l'hémiplégie  et  la  paraplégie  des  tabétiques.  Il  est  certain, 
notamment,  que,  parmi  les  cas  d'hémiplégie  faciale,  il  en  est  qu)  rentrent  dans 
la  cat^çorie  de  l'hémispasme  glosso  lahié  hystérique.  —  La  paralysie  radiale 
serait  une  des  plus  fréquentes,  qiicl(|iicfoi<  aussi  on  verrait  se  produire  une 
paralysie  des  muscles  masticateurs.  Iluet  et  (juillain  dans  le  service  de  Pierre 
Marie  ont  rapporté  un  cas  de  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal  droit  : 
Tépaule  est  abaissée,  la  région  sus-claviculaire  déprimée,  le  scapulum  écarté  de 
la  colonne  vertébrale;  cette  paralysie  paraît  bien  due  à  la  lésion  médullaire; 
cinq  ou  six  observations  de  paralysie  du  spinal  ont  seules  été  signalées  jusqu'ici 
(Marc  Bride,  .Martins,  Aronsohn,  etc.). 

Leyden(*)  décrit  en  outre,  sous  le  nom  de  <  pseudoparalysies  >,  des  états 
paréliques  généraux  ou  locaux,  dus  suivant  lui  soit  à  un  degré  fdus  ou  moins 
prononcé  d'aboulie  (Irs  malades  ne  pouvant  prendre  sur  eux  de  faire  l'elTort 
nécessaire  pour  arroin])!ir  les  mouvements  que  l'ataxie  rend  plus  difficiles), 
soit  à  l'abattemeul  dans  lequel  le  tabès  plonge  certains  malades.  Ces  phéno- 
mènes s'observeraient  surtout  chez  les  femmes,  ou  bien  à  la  suite  d'affections 
aiguës  intercurrentes,  après  des  diarrhées  prolongées,  des  crises  gastriques 
intenses  et  de  loni<:iie  durée,  ou  bien  après  le  séjour  au  lit  nécessité  par  une 
fracture  ou  une  opération. 

B.  Troubles  de  la  sensibilité.     Ces  troubles  consistent,  soit  en  douleurs, 

Catla.  De  FMmipUgie  dam  le  iabe$.  Thèse  de  Paris,  tOOS. 
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soit  en  phénomènes  d'anesthésie  ou  de  paresihésîe;  ils  numqueat  rarement, 

Loimbach  les  a  observés  dans  plus  de  88  pour  100  des  cas. 

Les  douleurs  du  tabès  présentent  des  niodalilé?  très  diverses;  quelques-unos 
sont  assez  caractéristiques  pour  avoir  une  importance  considérable  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  Parmi  ceUes-d  on  cite  surtout  les  douleurs  fidgurantes,  les 
douleurs  lancinantes,  les  douleurs  en  ceinture. 

Les  doideurs  fulgurantes  sont,  comme  leur  nom  Tindiqiie,  comparées  par  los 
malades  à  l'impression  re:^senlie  au  passape  d'une  élincellc  électrique;  tantôt 
1  impression  est  unique,  il  n'y  a  pour  ainsi  dire  qu'une  seule  étincelle;  tantôt  elle 
est  multiple  et  s'épanouit  en  gerbe.  La  brusquerie  avec  laquelle  survient  cotte 
imprc^^^ion  et  la  rapidité  avec  laquelle  elle  passe  sont  tout  à  fait  remarquables. 
Ces  douleurs  parcourent  en  gi-néral  une  certaine  longueur  dtt  membre*  plus 
rarement  elles  naissent  et  meurent  sur  place. 

Les  douleurs  lancinantes  ont  plus  ou  moins  d'analogie  avec  les  douleurs^ 
fulgurantes,  et  présentent  les  mêmes  modalités;  ce  qui  les  en  distingue,  c^est 
qu'au  lieu  d'une  sensation  analogue  à  celle  de  l'étincelle  électrique  les  malados 
en  éprouvent  une  tout  à  fait  semblable  à  celle  que  produirait  un  coup  de  lan- 
cette et  même  un  coup  de  couteau. 

Les  douleur*  térébrantes  se  caractérisent  en  ce  que  la  sensation  douloureuse 
se  complique  d'une  impression  de  torsion  comme  si  les  chairs  du  malade 
étaient  percéesavec  une  vrille. 

Dans  les  douleurx  nnlentt's,  ce  n'est  plus  une  sensation  de  jûqûrc  qui  est 
éprouvée,  mais  bien  de  brûlure;  ces  douleurs  ont  une  tendance  à  se  montrer 
moins  nettement  migratrices,  à  rester  plus  flranchement  localisées  sur  certains 
points;  elles  siègent  moins  souvent  sur  les  membres  et  plutôt  sur  le  tronc. 

En  général,  les  douleurs  fulgurantes  et  lancinantes  se  montrent  sur  les  mem- 
bres et  avec  une  prédilection  marquée  sur  les  membres  inférieurs;  elles  sont 
plus  rares  sur  les  membres  supérieurs;  quand  elles  siègent  sur  ceux-ci,  elles 
occupent  d*ha^itude  le  bord  interne,  cubital,  des  avant-bras,  et  ont  une  ten» 
dance  à  se  propager  vers  le  petit  doigt  (Charcot). 

Chez  quelques  malades  ces  douleurs  sont  presque  isolées,  il  en  survient  une 
de  temps  en  temps  seulement;  le  plus  souvent  elles  apparaissent  par  crises, 
e*est4i-dire  que  pendant  une  période  de  temps  de  quelques  heures,  mieux  encore 
de  quelques  jours,  elles  se  montrent  très  fréquentes,  à  peu  d'intervalle  les  unes 
des  autres;  j)uis  tout  se  calme,  et  pendant  8,  1')  jours,  3  semaines  et  plus,  elles 
disparaissent,  ou  c  est  à  peine  s'il  s'en  produit  une  de  temps  à  autre,  (^cs  crises, 
qui  se  terminent  d'ordinaire  aussi  brusquement  qu'elles  ont  coiuniencé,  peuvent 
laisser  à  leur  suite  un  état  de  dépression  extrême  et  Déjerine  a  yu  à  leur  suite 
survenir  une  paraplégie  flasque  complète  qu'il  attribue  à  une  véritable  «  inhi- 
bition >. 

Bien  d'autres  variétés  de  douleurs  chez  les  alaxiques  présentent  ce  caractère 
de  revenir  par  crises  ;  ce  sont  surtout  les  douleurs  siégeant  du  côté  des  vis- 
cères; l'usage  a  prévalu  de  les  décrire  en  même  temps  que  les  autres  troubles 
fonctionnels  dont  ceux-ci  sont  le  siège;  elles  portent  le  nom  générique  de  crises 
viscérali-^  :  on  en  trouvera  la  description  dans  les  chapitres  consacrés  aux  diffé- 
rents organes. 

Sous  le  nom  de  crises  de  courbature  mueeulaire.  Pitres  (')  a  décrit  des  sens»- 
C)  PiTiss.  Progria  mUU,  1881 
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lions,  sinon  absolumenl  douloureuses,  du  inuiiis  Irès  pénibles,  consislanl  en 
une  lassitude  très  marquée,  en  une  sorte  de  brisement  musculaire^  analogues  à 
ce  qu'éprouvent  les  gens  bien  portants  à  la  suite  d'un  cvercice  trop  violent  ou 

trop  prolong»^.  Celle  scnsalion  sit-c^e  <iir  les  mii«'It  s  des  membres  ou  sur  ceux 
(les  masses  s.icro-lombaires ;  elle  survient  brusijuement  et  persiste  quelques 
heures  ou  quelques  jours.  Les  crises  de  ce  genre  peuvent  se  montrer  dès  le 
début  du  tabès,  et  reviennent  à  des  intervalles  variables. 

A  côté  de  ces  crises  de  courbature  musculaire,  il  convient  de  placer  une  sorte 
de  phénomène  inverse,  c'est  le  tlcfaul  (fc  la  sensnti'in  de  fatîffue  mu^rnlaîrc 
après  U  s  etlurts  prolongés.  Frœnkel  (')  a  décrit  un  cas  de  ce  genre,  dans  lequel 
un  labé  tique  était  capable  de  tenir  ses  bras  étendus  pendant  35  minut^  sans  res^ 
sentir  de  fatigue,  alors  qu'un  individu  sain,  placé  dans  la  même  position,  au  bout 
de  6  à  7  minutes  se  trouve  très  fali^'iié  ;  c'est  sans  doute  à  Pallération  de  la  sen- 
sibilité profonde,  musculaire  et  articulaire,  qu  il  faut  attribuer  ce  phénomène. 

Les  phénomènes  douloureux  peuvent,  au  lieu  d'aiïectcr  un  caractère  variable 
et  plus  ou  moins  intermittent  comme  ceux  dont  il  vient  d'être  question,  être  an 
contraire  fixes  et  permanents.  C'est  h  cette  catégorie  de  faits  qu'appartient  la 
fameuse  dniib'ur  en  rrinhire  dont  se  plaiijnont  tant  de  fabétirpies;  celle-ci  con- 
siste dans  une  sensation  de  constriction  circulaire  parfois  très  pénible,  siégeant, 
soit  au  niveau  des  flancs,  soit  au  niveau  do  la  poitrine.  Celle  sensation  de 
constriction  est  quelquefois  assez  marquée  pour  quePexfHression  «  en  ceinture  > 
ne  soit  plus  sufBsanle  pour  la  décrire;  alors  les  malades  se  plaignent  d'avoir 
tout  le  thorax  comme  enfermé  dans  une  «  cuirasse  ». 

Des  sensations  du  même  genre  s  ubservenl  aussi  autour  des  membres,  con- 
striction en  c  brodequin  >,  en  c  bracelet  >,  etc.... 

En  outre  des  sensations  vraiment  douloureuses  dont  il  vient  d'être  question, 
on  en  rencontre  qui  sont  moins  pénibles,  telles  que  l'état  (Vcngnui-'li«'  )/uvit, 
les  /*own?u7/t'»Jc»/s  siéfjeanl  sur  ccrlaines  parties  du  corps.  Dans  les  membres 
inférieurs  ces  phénomènes  sont  fréquents,  ils  occupent  surtout  les  pieds  cl  les 
jambes,  parfois  sous  forme  de  plaque  limitée;  dans  les  membres  supérieurs  leur 
localisation  ordinaire  est  au  bord  cubital  de  l'avant-bras  et  dans  le  petit  doi^^l  . 

Ces  sensations  d'engourdissement  peuvent  éi^alemenl  <"li<"  roiT-latres  sur  le 
tronc  et  sur  la  tôle;  leur  signiiication  est  tout  parliculîcrement  intéressante 
quand  elles  siègent  à  la  face,  car  elles  suffisent  alors  à  faire  soupçonner  l'exis- 
tence du  tabès.  U  semble  aux  malades  qu'ils  ont  un  masque,  ou,  dans  les  cas 
moins  accentués,  une  simple  toile  d'araignée,  sur  la  figure.  Rarement  ces  sen- 
sations d'engourdissement  sont  parfaitement  symétriques;  elles  se  montrent 
souvent  unilatérales  ;  dans  certains  cas,  il  s  y  joint  des  phénomènes  douloureux 
rentrant  plus  ou  moins  dans  la  catégorie  de  ceux  qui  ont  été  étudiés  plus  haut. 

Vaneatkésie  à  la  douleur  est  un  des  troubles  de  la  sensibilité  les  plus  fré- 
quents dans  le  tabès,  mais  il  ne  faudrait  pas  croire  qu'en  général  il  s'agisse  là 
de  ces  aneslliésies  massives  que  l'on  observe  notamment  dans  les  myéliles 
traiisverses.  Dans  le  tabès  il  en  est  tout  autrement,  i'anesthésie  veut  être 
recherchée  avec  grand  soin  sous  peine  d'être  méconnue  :  souvent,  en  eflèt,  elle 
n'aiToclo  qu'un  territoire  tout  à  fait  limité,  soit  d'un  membre,  floitdu  tronc;  elle 
sentit  d'aill(Mirs  à  peu  près  aussi  fréquente  sur  celui-ci  que  sur  couX'là,  un  peu 
moins  à  la  léle  (Oulmont). 

C)  Frasnkel.  Felilen  des  ErmQdungsgefQhls  bei  eiaem  Tabiker.  Nevan^/ogUekeê  C«n<ra^ 
MoM,  180S,  p.  4SI. 
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Assez  souvent  il  existe  un  certain  degré  de  symétrie  dans  les  territoires  anes> 
Ihésiés,  mais  cette  symi-irio  nVst  jamais  parfaite;  à  la  tête  on  peut  la  consi- 

déror  comme  exccplioinielle  (OuliiioiilK 

Au  Ironc  où  elles  apparaissent  le  plus  souvenl  en  premier  lieu,  les  plaques 
d*anesthésie  se  voient  surtout  en  avant,  au  niveau  des  seins  et  de  Tombilic  ;  en 
arrière,  au  niveau  des  épaules. 

Aux  membres  stipërieurs,  les  parties  les  plus  souvent  atteintes  sont  les  doigts 
el  la  région  cubitale  de  l'avant -bra<. 

Aux  membres  inférieurs,  les  plaques  d  ancslliésic  s^e  rencoutrenl  à  la  plante 
du  pied,  au  talon,  aux  orteils,  aux  malléoles,  aux  genoux  ;  elles  siègent  plutôt 
sur  la  face  postérieure  <]<-s  jiniibos  que  sur  leur  face  antérieure. 

D'une  façon  trénérale  il  faut  remarquer  que  les  plaques  d'aneslhésie  se  trou- 
vent sur  les  parties  périphériques  des  membres  bien  plutôt  que  sur  leur  racine. 

Ingelrans  a  cité  un  cas  exceptionnel  de  tabès  du  cône  terminal  ob  l'ancs- 
thésie  était  limitée  aux  régions  fessières,  à  l'anus,  au  périnée  et  aux  organes 
g<^nitaux. 

l'ne  autre  remarque  intéressante  à  faire,  c'est  que  les  plaques  d'anestlié<ie 
ne  répondent  nullement,  du  moins  d'une  l'at^ou  étroite,  à  la  zone  de  distribution 
de  tel  ou  tel  nerf  cutané;  elles  chevauchent  au  contraire  sur  les  zones  de  dis- 
tribution de  plusieurs  nerfs  voisins  les  uns  des  autre^^. 

Hilzig,  Laehr,  Patrieli,  Marineseo,  Déjerine  ont  particulièrement  iii'-islé  sur 
la  topographie  radiculaire  des  plaques  d'ancsthésie  ;  l'étude  de  celte  topo- 
graphie pourrait  acquérir  une  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  d'un  tabcs  au 
début;  Texistence  d'une  anesthésie  segmentaira  (en  brodequin,  en  chaussette, 
en  bracelet,  etc..)  ne  s'observerait  que  par  suite  d'une  association  du  tabès 
avec  l'hystérie. 

L'anesthésie  n'est  d'ailleurs  pas  invariable;  .Mux  Egger('),  J.  ilcilz  et  Lortat- 
Jacob  0  ont  au  contraire  noté  ses  intermittences  dans  certains  cas. 

On  verra,  à  propos  des  fractures  et  des  arthropathies,  que  cette  analgésie  ne 
se  borne  pas  à  la  surface  cutanée,  mais  se  retrouve  au-^-^i.  conjointement  ou  iso- 
lément, dans  les  parties  profondes,  os,  articulations,  etc.;  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité profonde  ne  sont  nullement  proportionnels  ni  sous-jacenls  à  ceux  de  la 
sensibilité  superficielle  et  tout  particulitoftment  troncs  nerveux  dont  la  pression 
est  souvent  indolore;  nerf  cubital  (Biemaki),  sciatique  poplité  externe  (Dech- 
lerew). 

De  l'anesthésie  cutanée  el  profonde  nous  rapprocherons  la  diminution  de  la 
êensibilili  aux  eouranU  électrique»,  parfois  d'autant  plus  remarquable  que 
l'indolence  à  peu  près  absolue  d'un  courant  puissant  contraste  avec  l'hjrpcrcxei- 
tabilité  musculaire  el  avec  la  force  cl  la  durée  de  la  conlraclion  que  produit 
déjà  un  courant  minime  (phénomène  de  la  crampe  du  mollet,  Habinski). 

Vhyperalijisic,  de  même  que  l'analgésie,  se  montre  par  plaques,  elle  est 
moins  fréquente  que  cette  dernière,  mais  n'est  pas  moins  caractéristique;  elle 
peut  élre  pour  les  malades  la  source  de  sensations  extrêmement  pénibles,  car 
dans  certains  cas  un  simple  frôlement  à  ce  niveau  est  presque  intolérable. 

Ces  plaques  d'hyperalgésie  siégeraient  toutes  entre  les  épaules  et  à  la  région 
lombaire  (Oulmont);  on  les  voit  aussi  parfois  au  niveau  des  seins  ou  sur  tout 
autre  point  du  thorax. 

(>)  Max  Eggeh.  Soc.  hiol.,  14  juin  1902. 

(■)  J.  llEiTz  el  Lortat^Jacob.  Soc.  «euro/.,  décembre  190S. 
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L'hyperesthésie  peut  exisler  nun  seultuiieul  à  la  piijùrc,  mais  aussi  à  la  tenu* 
pérature. 

Pour  Erfo,  ThyperesUiésie  indiquerait  la  parlicipatioD  des  méninges  au  pro- 
cessus morbide. 

A  cp*.  troul)l''s  <lo  la  sensibililt-  junir  les  impressions  Jouloiiroii>;('<,  il  con- 
vieudrait,  d'après  Laiuiois('),  d'ujouler  Vuplutlycaicii^n,  contacl;  iÂ^o;,  douleur). 
D'après  la  définition  même  de  Pitres,  qui  a  introduit  ce  nom  dans  la  science, 
Taplialgésie  serail  <  une  variélé  do  [i.u  >  -Ihésie  caractérisée  par  la  production 
d'une  spiT^nlion  doulourcu'^c  inlense,  à  la  suite  de  la  simple  aitplicnlion  sur  la 
peau  de  certaines  substances  qui  ne  provoquent  à  l'état  normal  qu  une  scnsa 
lion  banale  de  contact  >.  Ce  troubla  sensitif,  qui  n*avait  jusqu'ici  été  constaté 
que  dans  Thystérie,  a  été  observé  par  Lannois  dans  un  cas  de  tabès,  sans 
qu'on  pût  invo(juer  ni  l'hyslérie  ni  l'infliience  de  la  sufrpeslion.  Celle  lalH-liiiue 
ressentait  une  vive  douleur  au  contact  du  cuivre  et  seulement  au  contact  de  ce 
mêlai. 

Les  paresthésies  sont  extrêmement  nombreuses  et  variées  dans  le  tabès  (Du- 

chenne  de  Boulo^nie,  l.t  yilen,  Berger,  Binswangcr,  B.  Stern,  etc.). 

L'unt'  (!>■-  plii-  fi (Mpicnli-  (>t  drs  plus  importantes  consi'-le  dans  le  jdiéno- 
raène  désigné  sous  le  nom  de  retard  des  stnsations.  Chez  beaucoup  de  labé- 
tiques,  en  effet,  Tintervalle  de  temps  qui  s'écoule  entre  le  moment  où  a  lieu  la 
piqûre  et  celui  où  la  sensation  douloureuse  est  perdue  est  beaucoup  plus 
considérable  que  chez  les  individus  sains,  à  tel  point  qu'il  peut  être  de  1,  2, 
ô  secondes  cl  davanlai.:''.  ('■<'  phrnomène  est  surtout  marqué  atix  membres  infé- 
rieurs; il  le  serail  d  auLanl  plus  que  la  piqûre  porte  sur  les  parties  les  plus 
périphériques  de  ces  membres  (Richet).  C'est  Cruveilhier  qui  aurait  le  premier 
signalé  ce  retard  des  sensations.  Leydcn  cl  F.  Goltz  l'ont  étudié  avec  soin,  et 
Takacz  l'a  considéré  coiume  a«'>e/  enn><!ant  pour  en  faire  la  base  iruiie  théorie 
physioloj^a-palhologiijue  de  l  alaxie.  iJ'aulre  pari,  Fisrher(')  a  constaté  ipie  le 
retard  élait  plus  prononcé  pour  les  sensations  tactiles  que  pour  les  sensations 
douloureuses. 

Sous  le  nom  dlojjx  n'^tlirsie  rekttiue  (Leyden),  on  désigne  les  cas  dans  les- 
quels une  faillie  ]>i(p1re  e<t  à  peine  perçue,  tandi**  qu'une  piqftre  un  peu  plus 
forte  délermine  une  douleur  très  violente  et  nullement  en  rapport  avec  l'inten- 
sité de  la  piqûre. 

La  dénomination  d^anesthésie  relative  pourrait  s'appliquer  aux  cas  dans  les- 
quels (Borprer)  les  piqtlres  d'intensité  moyenne  sont  assez  bien  perçues,  tandis 
que  les  fortes  pi«jùres  ne  délcrminenl  pas  de  douleur. 

La  inélamurijhuse  des  sensations  consiste  en  ce  que  certains  labétiques  ne 
peuvent  distinguer  nettement  la  nature  de  l'impression  cutanée  perçue  par  eux; 
c'est  ainsi,  par  exemple,  qu'ils  eonsidèrenl  une  piip'kre  ou  un  pincement  comme 
une  brûlure  plus  ou  moins  inlense.  C'est  h  un  phénomène  assez  analotrue  qu'il 
faul  rajiporter  ce  fait,  signalé  dès  les  premières  descriptions  de  l'ataxie  locomo- 
trice, que  ces  malades  sont  dans  rimpossilnliié  de  savoir  sur  quelle  espèce  de 
sol  ils  marchent,  croyant,  même  dans  la  rue,  sentir  un  épais  tapis  sons  leurs 
pieds. 

Le  défaut  de  localisation  des  sensations  est  parfois  très  manifeste;  on  voit 

(•)  Lannois.  Apli  iltrt'sio  tnnsltoire  cliez  une  Ubcliqup.  /{-•i  i/c  df  méd.,  jiiilU  t  1892,  p.  .567. 
(*>  FisciiEH.  Ueber  V'erlangMnracg  der  geuiiîblea  LeUung  bei  Tabet>  Dorbualis.  Berlintr 
JtltN.  Wodumekr^  1MI.  a**  »  et  37. 
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alors  les  malades  accuser  la  piqûre  dans  un  endroit  très  éloigné  du  puinl  ou 
celle-ci  a  élé  faite,  par  exemple  au  pied  quand  on  les  a  piqués  à  la  jambe  ou 
même  à  la  cuisse;  parfois  ils  localiscnl  la  |)iqûre  au  point  correspondant  du 
membre  opposé,  c'est  cf  (|u'on  a  appel('  Vdllnrliirie  {Olicrsloiner). 

Par  le  terme  de  lii^sociaiion  de  l  atiestUcsic,  on  entend  que  certains  tabétiqucs 
sentent  plus  ou  moins  complètement  les  impressions  cutanées  de  telle  ou  telle 
nature,  tandis  que  d'autres  imiNressions  ne  sont  pas  perçues  par  eux  ;  c*est 
ainsi  par  exemple  que  ces  malades  ne  sentent  plus  la  piqûre,  mais  conservent 
inlarlf^  leur  sensibilité  thermique,  et  vice  versa  (Parmenlier')  ;  de  même  pour  la 
scni!ibililé  tactile.  l'ius  souvent  les  zones  d'aneslhésie  tactile  sont  plus  étendues 
que  celles  d'anesthésie  douloureuse  ou  thermique  ou  inversement,  de  sorte  que, 
au  centre  de  la  plaque  rnn<-^ltir^ic  étant  complète  sous  tous  ses  modes,  à  la 
périj)hérie  nu  contraire  le  malade  n'a  fx-nlii  (jiu'  la  sensation  «le  ooiilarl.  de 
piqûre,  de  chaud  ou  de  froid.  La  sensibilité  tactile  est  en  général  plus  long- 
temps conservée  que  la  sensibilité  à  la  douleur. 

Jusqu'à  présent  il  a  été  surtout  question  des  troubles  intéressant  la  qualité 
des  sensations;  d'autres  troubles  peuvent  être  constatés  au  point  de  vue  du 
noiiibre  «les  perceplions  par  rapporté  celui  des  excilalions. 

C'est  ainsi  que,  lorsqu'on  a  prolongé  pendant  quelque  temps  la  recherche  de 
Insensibilité  à  la  piqûre,  on  s'aperçoit  qu'à  certains  moments  le  malade  accuse 
une  piqûre,  bien  qu'on  ne  l'ait  pas  même  tuiu  h<  ;  cela  tient  à  ce  que  les  piqûres 
précédentes  ont  excité  les  rentres  nerveux  de  telle  façon  que  le  malade  continue 
a  percevoir  des  sensaliuns  cloulourcuses  sans  aucun  motif. 

Dans  d'autres  cas,  plusieurs  piqûres  faites  à  intervalles  rapprochés  seront 
perçues  comme  une  seule  piqûre  prolongée;  c'est  là  une  sorte  de  tétanos  semitif 
a  rapprocher  du  tétanos  des  physiologistes  pour  la  contraction  musculaire;  ou 
bien  inversement  il  semblera  au  malade  qu'au  lieu  d'une  poinle  <rt'pinj,'le 
appuyée  sur  sa  peau  il  en  sent  deux  ou  trois  simultanément.  L'inverse  est  plus 
fréquent,  et  deux  piqûres  ne  sont  souvent  perçues  que  comme  une  seule,  alors 
que  leur  distance  est  plus  que  sufDsante  pour  permettre  à  un  individu  normal 

(le-  les  (li-l iiiiriier. 

On  peut  vuir  encore  la  sensibilité  s  émousscr  par  la  continuation  d  une  même 
excitation,  puis,  après  une  certaine  période  d' <  éclipse  >,  reparaître  et  ainsi  de 
suite,  de  telle  sorte  qu'à  certains  moments  l'excitation,  quoique  continuée,  cesse 
d'être  perçue,  pour  l'être  de  nouveau  quelques  instants  après,  disparaître  encore 

et  ainsi  de  suite. 

En  outre  de  la  fatigue,  d'autres  influences  physiques,  telles  que  le  froid, 
peuvent  contribua  à  l'exagération  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Tous  ces  troubles  sont,  en  général,  beaucoup  plus  marqués  sur  les  membres 
inférieurs  que  sur  les  membres  supérieurs  et  sur  le  tronc  ou  l'extrémité  cépha- 

lique. 

Ils  sont  essentiellement  variables  d'un  malade  à  l'autre;  dans  certains  cas 
même,  ils  font  presque  entièrement  défaut,  tandis  que  dans  d'autres  ib  sont 
très  accusés  (tofres  thtorosa  de  E.  Remak)  et  soumettent  les  malades  à  un  véri- 
table martyre. 

C.  Troubles  de  la  réflectivité.  —  Ces  troubles  sont  fréquents  dans  le  tabès 
et  intéressent  un  assez  grand  nombre  de  réflexes.  Seuls  les  troubles  portant  sur 
les  réflexes  tendineux  et  sur  les  réflexes  cutanés  seront  examinés  dans  ce  cha- 
pitre; quant  aux  troubles  portant  sur  les  réflexes  pupiliaires  et  sur  les  réflexes 
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du  testicule  et  de  Panus.  leur  <i(><(-i-i|>lion  sera  faite  dans  les  chapitres  consacrés 
aux  symptômes  oculaires  cl  génitaux. 

A.  Réflexes  tendineux,  —  Parmi  les  réflexes  tendineux,  celui  dont  les  modifi- 
cations présentent  le  plus  grand  intérêt  dans  le  tabcs  est  le  t-éflejse  rotiilien. 

C'est  à  Wcslphal  que  l'on  doit  la  connaissfiiir.>  c»-  fait  que  la  disparition 
<Ju  réflexe  rolulien  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  du  tabès  môme 
dans  la  période  initiale  de  celte  afTection.  Le  même  auteur  a  indiqué  le  siège 
des  lésions  médullaires  dans  les  cas  où  le  réflexe  rotulien  fait  défaut.  D'après 
ses  recherches,  il  semble  établi  que  les  fibres  par  lesquelles  passent  les  impres- 
sions cenlript'tes  nécessaires  pour  la  production  de  ce  réflexe  se  trouvent  situées 
dans  la  zone  d'entrée  des  racines  (bandelettes  externes  de  Charcot  et  Pierret). 
La  localisation  exacte  indiquée  par  Westphal  est  la  suivante  :  ces  fibres  centri- 
pètes se  trouvent  en  dehors  d'une  ligne  parallèle  au  sillon  médian  postérieur  et 
menée  du  coude  de  la  corne  postérieure  vers  le  bord  postérieur  de  la  moelle; 
elles  sont  donc  contenues  entre  cette  ligne  et  la  corne  postérieure.  Toute  lésion 
à  ce  niveau  amènera  soit  la  diminution,  soit  la  disparition  du  réflexe  rotulien. 
De  même  si,  comme  c'est  probablement  le  cas  pour  le  tabès,  les  fibres  par  les- 
(|uellcs  se  fait  la  conduction  centripète  de  ce  réflexe  sont  altérées  en  dehors  de 
I  nxe  spinal,  c'est  en  cet  endroit  de  la  moelle  (pie  l'on  observera  les  lésions  con- 
sécutives à  leur  dégénéralion.  Wcstpbal  a  montré  en  outre  dans  quel  segment 
vertical  de  Taxe  médullaire  se  produisait  ce  réflexe  :  d'après  lui,  le  point  d'en- 
trée  des  impressions  centripètes  siège  exclusivement  au  niveau  de  l'union  de  la 
moelle  lombaire  avec  la  moelle  dorsale. 

Bien  quen  règle  générale  les  réflexes  rotuliens  soient  abolis  dans  le 
labes,  on  les  voit  quelquefois  persister  (Erb,  Hamillon,  Gowers,  Achard  et 
L.  Lévi,  ete...);  ils  persistent  surtout  lorsqu'on  a  afTaire  à  des  cas  de  c  tabès  supé- 
rieur »,  Van  Gehuchlen  (*),  de  Buck(*)  auraient  cependant  observé  l'exagération 
des  réflexes  rotuliens  dans  des  cas  où  les  réflexes  aeliilléens  éhiieiil  .ilmlis. 

Tout  à  fait  au  début,  ils  peuvent  être  simplement  diminués  d  intensité;  sou- 
vent à  cette  période  ils  sont  in^ux  (Goldflam).  Parfois  aussi,  dans  la  période 
initiale,  les  réflexes  rotuliens  semblent  disparus,  mais  ils  ne  le  sont  pas  encore 
d'une  manière  absolue,  et,  par  l'emidoi  du  procédé  .lemlra^sik,  on  peut  encore 
les  faire  reparaître;  quelquefois,  au  début,  alors  (pie  le  réflexe  tend  à  diminuer, 
les  premiers  coups  du  marteau  percuteur  provoiiuenl  seuls  la  contraction  du 
triceps,  puis  la  fatigue  survioit,  et  aux  chocs  suivante  le  muscle  ne  réagit  plus 
(Bechterew)  ('). 

L'abolition  des  réflexes  aeliilléens  est  plus  fréquente  encore  et  surtout  |)lus 
précoce  que  celle  des  réflexes  rotuliens;  la  recherche  de  ces  réflexes,  conslanls 
A  l'état  normal,  faite  méthodiquement,  mettra  souvent  sur  la  voie  du  diagnostic 
d'un  tabès  incipiens  :  les  recherches  de  Babinski  (*)  A  ce  sujet  ont  été  confirmées 
par  celles  de  Max  Biro  ('),  Van  Gchuchteii,  Seyer  (•),  Goldflam  C),  etc.... 

Frenkel  (de  Heiden)  (*)  a  récemment  soutenu  que  les  réflexes  tendineux  des 


(*)  Vax  Gehucmtem.  Sœ.  Oel>je  de  netirol.,  15  février 
C)  Ds  Bock.  Belgt^m  mAt.,  1880. 

BccHmttir.  mmn^  Centrais.,  15  février  1M1 

{*)  Baiiinski.  Soe.  IMIirol.,  mni  l'.K)l. 

(»)  .Max  Biro.  D.  ZeiUdir.  f.  XenenU.,  1901. 

(•)  Seyer.  TliL'SC  de  l'aris,  liHcJ. 

{"*)  Ck»LDFLAH.  Keurol.  Centralbl.f  1902. 

O  FamacL.  Dtuuehfi  Xeitêduifi  f.  Ntnenheilk-Bd,  XVII,  1901. 
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membres  supérieurs  disparaitist  nt  plus  précocemenl  encore  que  ceux  des 
membres  inférieurs  et  que  leur  inlégrilé  apparente  est  due  à  ce  que  le  marteau 
percuteur  frappe  en  réalité  non  seulement  le  tendon,  mais  des  fibres  muscu» 
Iair«'s.  <|vii  deviennent  d'autant  plus  excitables  que  le  rc^flexe  est  plus  diminu<^; 
en  évitant  autant  que  possible  retlo  cause  d  erreur,  Léri  a  recherché  svsli'-mati- 
quemcul  les  réflexes  des  quatre  incnibrcs  chez  2U  labéliques  :  8  fois  tous  les 
i^iflexes  étaient  abolis.  Il  fois  ceux  des  membres  inférieurs  seuls  (acbilléens  et 
rotuliens  ensemble  ou  isolément),  une  fois  seulement  les  réflexes  des  membres 
supérieurs  élaient  seuls  abolis  :  il  s'agissait  d'un  tabcs  avec  cécité. 

Dans  les  labcs  combinés  les  réflexes  tendineux  peuvent  être  abolis,  diminués, 
conservés  ou  exagérés  selon  Fimporlance  relative  que  prennent  la  sclérose  du 
cordon  postérieur  et  celle  du  cordon  latéral. 

Les  autres  réflexes  tendineux  fréflexe  du  tendon  d'AchOle,  réflexe  du  coudo, 
du  poignet,  etc.)  sont  également  atteints  dans  le  tabès. 

B.  Réflexes  cutanés.  —  Ces  réflexes  ne  présentent  pas  de  modilicalions  aussi 
constantes  et  par  conséquent  aussi  caractéristique-^  <]ue  les  réflexes  tendineux. 
Les  réflexes  plantaires  notamment  peuvent  Hre  conservés  pendant  très  long- 
tcmps  dans  les  membres  où  ces  derniers  ont  déjà  di'-imni;  dans  d'autres  cas  ils 
sont  absolument  abolis.  En  loul  cas  dans  les  tabcs  purs  il  n'y  a  pas  d'extension 
des  orteils  (Babinski);  l'extension  des  orteils  dans  le  tabès  est  un  signe  d'at- 
teinte des  faisceaux  pyramidaux,  par  conséquent  de  sclérose  combinée  (voir 
communication  de  P.  Marie  et  Crouzon). 

Ouant  au  réflexe  abdominal,  d'après  Hosenbach  (')  il  serait  exagéré  dans  le 
tabès  ;  pour  Oslaukow  (')  le  prétendu  antagonisme  eulre  les  réflexes  cutanés  et 
tMidineux  n'existerait  qu'au  début;  tout  au  moins  on  peut  admettre  que  le 
réflexe  abdominal  est  généralement  conservé. 

D.  Troubles  des  organes  des  sens.  —  1.  Troubles  des  organes  de  la  vision. 
—  Ces  troubles,  ou  du  moins  un  bon  nombre  d  cnlre  eux,  ont  été  constatés  dés 
les  premières  descriptions  de  Talaxie  locomotrice,  notamment  par  Duclicnno 
(de  Boulogne),  Romberg,  Tkt>u8seau,  Argyll-Roberts<m.  L'étude  de  ces  sym- 
ptômes n'a  cessé  depuis  de  progresser,  et  l'on  p<  ni  lier,  parmi  les  auteurs  qui 
ont  ronlribué  h  ces  progrés,  les  noms  de  Charcol,  de  Leber,  de  Foumiw,  de 
A.  Robin,  de  Vincent,  de  Delécluze,  de  Cowers,  de  Berger,  etc.... 

Ils  portent,  soit  sur  l'appareil  musculaire  interne  et  externe  de  l'cnl,  soit  sur 
l'appareil  de  la  vision  proprement  dite  :  dans  quelques  cas  aussi,  sur  l'appareil 
sécrétoire  :  dacryorrhéc  [Férr  (■),  KaMiig(')  !. 

Pour  ce  qui  est  de  l'appareil  musculaire  externe,  une  mention  toute  spéciale 
doit  être  faite  des  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l'œil;  c'est  là  eu  cflct  un  des 
symptômes  fréquents  du  tabès  (39  pour  100  des  cas  de  tabès  :  Mceli,  Berger, 
Erb,  47  pour  100  même  pour  Foumier). 

En  gfMiiTal  ces  paralysies  présentent,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Fournier, 
les  caractères  suivants  :  elles  sont  dissociées,  partielles,  voire  parcellaires, 
fugaces,  éphémères,  parf<HS  même  pres<{ue  instaDtanées;  c'est^-dife  qu'elles 
peuvent  «ister  seulement  pendant  quelques  moments,  pendant  quelques 
heures,  ou  quelques  jours,  puis  disparaître  entièrement,  mais  une  récidive  est 

(•)  O.  RosENDAOïi.  Zur  Symptomatologie  der  Tabès.  Centr.  fût NtrmuhêtUHÊmi»,  avrU  IM. 

(•i  OsTANKOW.  Ot'czrenif  l'gycftiatrie,  tWS. 
(*}  F£nÉ.  Soc.  de  6to<.,  janvier  Ittttl. 

(*)  E.  KiHina.  Daciyoriliie  atazb|ae.  Prtf'**  "(M**       n*  44»  p.  307. 
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loujours  possible.  —  Ceci  s'applique  surtout  aux  paralysies  oculaires  de  la 
période  prodromique,  car,  dans  les  cas  de  tabcs  confirmé,  il  est  fréquent  de 
voir  ces  paralysies  se  montrer  plus  massives  el  tout  à  fait  permanentes.  Cela 
tiendrait  d'après  certains  auteurs  à  ce  que  les  premières  proviendraient  d'une 
névrite  périphérique,  tandis  que  les  secondes  reconnaîtraient  pour  cause  une 
altération  nucléaire  (??). 

Au  point  de  vue  de  la  fréquence  plus  grande  de  la  paralysie  de  tel  ou  tel 
muscle,  les  avis  diffèrent.  Pour  Berger  et  Woïnow  le  droit  externe  serait  le 
plus  souvent  frappé,  pour  de  Watteville  et  Landolt  ce  serait  le  droit  interne; 
il  est  certain  que  ces  deux  muscles  sont  les  deux  plus  ordinairement  atteints, 
mais  en  dehors  d'eux  la  paralysie  peut  affecter  le  droit  supérieur,  le  droit  infé- 
rieur, le  petit  oblique  et  le  grand  oblique;  dans  certains  cas  tous  les  muscles 
extérieurs  de  l'œil  sont  paralysés  et  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  ophtalmo- 
plégie  externe  progressive. 

Par  suite  même  du  caractère  partiel  ou  même  «  parcellaire  »  (Fournier) 
de  ces  paralysies,  il  est  rare  de  voir  celles-ci  intéresser  tout  le  territoire 
d'un  des  nerfs  moteurs  de  l'œil;  cependant,  surtout  quand  il  s'agit  de  para- 
lysies massives  et  permanentes  du  tabcs  confirmé,  on  ob.serve  quelquefois 
la  paralysie  de  toutes  ou  presque  toutes  les  branches  du  moteur  oculaire 
commun. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  le  ptoi^ia  accompagne  assez  souvent  la  déviation 
de  l'œil  en  dehors;  ce  ptosis  est  un 
des  symptômes  initiaux  du  tabès  et 
peut  se  montrer  à  l'état  isolé.  11  est 
ordinairement  unilatéral,  dans  quel- 
ques cas  cependant  il  affecte  les  deux 
yeux,  mais  presque  toujours  d  une 
manière  inégale. 

Assez  fréquemment,  par  suite  «le 
leur  caractère  transitoire,  les  para- 
lysies oculaires  qui  ont  existé  dans  la 
période  prodromique  du  tabès  ne 
peuvent  plus  être  constatées  quand 
on  examine  les  malades,  mais  on  peut 
encore  les  retrouver  d'une  façon 
rétrospective,  grâce  à  la  diplopie  que 
ceux-ci  disent  avoir  éprouvée  à  une 
certaine  époque.  —  11  faut  rapprocher 
en  outre  de  ces  paralysies,  au  point 
de  vue  fonctionnel,  le  larmoiement 
et  Vépiphora  constatés  chez  quelques 
malades;  le  larmoiement  peut  d'ail- 
leurs, dans  quelques  cas,  être  directe- 
ment attribué  à  un  de  ces  troubles 

sécrétoires  qui  ne  sont  pas  rares  dans  le  tabès  et  qui  s'observent  aussi  du  côté 
des  glandes  salivaircs,  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  mémo  du  rein  (Pierrct. 
Féré). 

D'autres  phénomènes  se  montrent  encore  au  niveau  de  l'appareil  oculaire,  qui 
semblent  dépendre  d'une  paralysie  du  grand  sympathique;  ce  sont:  Vexopfital- 


Fio-  236.  —  Tabélique  présentant  un  plos» 
bitalëral. 
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mi'',  un  I»'ger  n'rissement  de.  la  fente  pulpébrale  (Jacobson,  Bcrgrr)  rf  Vhypo- 
tonie  oculaire  (Berger),  consistant  dans  la  diminution  de  la  tension  du  globe 
oculaire.  Gel  ensemble  de  phénomènes  diversement  associés  ont  permis  à  Gilles 
de  la  Tourette(')  de  disUngaer  un  type  d*  •  oeil  tabétique  »  :  l'œil  est  brillant 
et  pourtant  le  regard  est  atone,  tels  sont  ses  deux  caractères  principaux. 

L  analgésie  du  yhbe  ocitlaire  à  la  pression  aurait  été  trouvée  par  Âbadie  et 
Hocher  (*)  dans  12  cas  sur  25. 

Quant  à  la  musculature  interne  de  l'œil,  ses  troubles  sont  encore  plus  fré- 
quents que  ceux  de  la  musculature  externe  et  leur  importance  plus  grande  au 
point  de  vue  du  diagnostic,  grâce    !a  précocité  de  leur  apparition. 

Les  pupilles  sont  tantôt  très  rélrécics  et  ce  myosis  atteint  parfois  un  degré 
extrême,  tantôt  au  contraire  considérablement  dilatées;  mais  la  mydriasc  est 
notablement  moins  firéquente  que  le  myosis;  dans  beaucoup  de  cas  on  constate 
rinégalité  des  pupilles,  l'une  des  pupilles  étant  en  myosis,  l'autre  en  mydriase. 
Enfm  la  pupille  peut  iHrc  déformée,  oblique  ovalaire,  c'estrA-dire  qu'au  lieu 
d'être  ronde  elle  est  ovalaire  (Berger). 

L*étude  des  réflexe»  pupillairee  est  ptrUculiètement  intéressante;  ces  ré- 
flexes étant  mulUides,  il  convient  de  les  envisager  indépendamment  les  uns  des 
autres. 

a)  Le  rrflexe  à  la  lumif're  est  celui  qui  disparaît  le  plus  souvent  et  le  plus  tùl. 
On  sait  que  normalement  ce  réflexe  consiste  en  ce  que,  lorsqu'on  éclaire  plus 
OU  moins  vivement  Tœil,  la  pupille  se  contracte  aussitét;  or*  dans  le  tabès  cette 
influence  de  la  lumière  ne  se  fait  plus  sentir,  la  pupille  reste  immobile;  tout 
au  plus,  dans  les  cas  dont  l'évolution  est  encore  incomplète,  la  voit-on  éprouver 
jne  contraction  lente  et  peu  accentuée,  puis  bientôt  reprendre  le  diamètre 
qu'elle  avait  auparavant. 

b)  Le  r^lax  à  Faceommodaiion  est  caractérisé  par  ce  fait  que,  lorsqu^on 
regarde  un  objet  rapproché,  la  pupille  se  contracte;  dans  le  tabès  ce  réflexe  est 
frénéralomonl  conservé,  de  telle  sorte  qu'il  y  a  une  discordance  très  singulière 
dans  la  façon  dont  la  pupille  se  comporte  sous  l'influence  de  la  lumière  et  sous 
cellede  l'acciMnmodalion  :  c'est  cette  discordance  dont  Argyll  Robertsonf  Vincent, 
Coingt,  ont  montré  Timporlance  pour  le  diagnostic  précoce  du  tabès,  d'où  le 
nom  de  €  signe  d'Argyll  Roberl'^on  ». 

D'ordinaire  bilatéral  et  permanent,  ce  signe  d'Argyll  peut  parfois  au  début 
être  unilatéral;  dans  ce  cas  l'excitation  lumineuse  de  l'œil  atteint  provoque, 
comme  à  l'état  normal,  la  contraction  de  la  pupille  de  l'autre  œil  et  la  pupille 
insensible  à  l'éclainige  direct  reste  également  insensible  à  l'éclairage  de  l'osil 
sain  ;  c'est  la  preuve  quf»  le  signe  d'Argyll  est  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
de  la  voie  réflexe  centrifuge;  Babinski  a  insisté  sur  l  importance  de  la  recherche 
du  rénexc  consensuel  pour  déterminer  si  la  lésion  siège  sur  les  voies  centrifu- 
ges ou  sur  les  voies  centripètes;  cette  notion  permet  de  distinguer  du  tabès 
vrai  certains  pseudo-tabès  que  caractérise  avec  Taltération  des  réflexes  ten> 
dineux  l'existence  d'une  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse  Le  signe  de 
Robertson  peut  aussi  par  exception  être  transitoire  et  l'on  a  cité  récemment  des 
cas  où  ses  apparitions  intesmittentes  coïncidaient  avec  des  crises  viscérales,  des 

(')  Gilles  de  la  Toobette.  Soe.  méd.  de$  Mp.^  17  février  1899. 
(*)  AiiADic  et  Rociien  (de  Bordeaux).  lievue  ftMTOf.,  1880,  p.  850. 
{*)  Babimsu.  Soe,  neuroL,  5  Juillet  1900, 
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crises  gastriques  en  particulier  (cas  d'Ëichhorat  (*),  de  Traupel  (*),  de  Man- 
loux)  (»). 

La  conservation  du  réflexe  à  raccommodntion  nVsl  d'ailleurs  pas  absolument 
constante  dans  le  tabès  ;  dans  les  périodes  un  peu  avancées  ce  réflexe  linit 
également  par  disparaître. 

Les  recherches  de  Babinsld  et  Charpentier  entreprises  sur  un  très  grand 
nombre  de  sujets  leur  ont  montré  que  le  signe  d'Argyll  existait  quelquefois  on 
dehors  de  tout  symptôme  de  labes  ou  de  paralysie  génc^rale  et  qu'il  était  en 
rapport  avec  la  syphilis,  cause  de  ces  afl'eclions,  mais  non  avec  ces  alïeclicns 
elles-mêmes,  que  d^aiUeurs  il  pouvait  en  être,  mais  n'en  était  pas  forcément, 
un  q^mptôme  précurseur,  car  il  indique  seulement  un  premier  degré,  fort  ailé- 
nué,  d'atteinte  du  système  nerveux  central  par  le  virus  syphilitique.  Henri 
Dufour,  Abadic,  Anlonclli,  etc.,  ont  confirmé  ces  observations. 

Les  phénomènes  signalés  par  Pilez (*}  et  par  Weslphal  ne  sont  que  des  consé- 
quences de  Tabolition  du  réflexe  à  la  lumière  :  voici  en  quoi  copsistent  ces  phéno> 
mènes:  !•  la  fermeture  énergique  des  yeux  provoque  un  rétrécissement  delà  pu- 
pille  et  la  pupille  se  redilalc  quand  le  sujet  ouvre  \a  yeux,  réflexe  pupillaire  para- 
doxal ;  2"  si  1  on  commande  au  malade  de  fermer  les  paupières  en  même  temps 
qu'on  8*oppose  à  ce  mouvement,  on  voit  la  pupille  se  rétrécir  au  fur  et  à  mesure 
qu*elle  s'élève  et  se  porte  en  dehors  pour  se  cacher  derrière  la  paupière  supé- 
rieure. Ces  phénomènes  existeraient  le  premier  ches  41  pour  iOO,  le  «erond 
chez  45  pour  100  des  tabéliriue<  :  pour  les  expliquer  Pilez  admet  qu'il  se  pro- 
duit un  mouvement  synergique  d'occlusion  des  paupières  et  d'occlusion  des 
pupilles  :  normalement  le  rétrécissement  pupillaire  est  annihilé  par  la  dila- 
tation réflexe  quand  les  paupières  se  ferment  ;  quand  au  contraire  le  réflexe 
lumineux  eat  aboli  le  mouvement  ayneqfique  subsiste  seul  et  la  pupille  se 
contracte. 

c)  Un  troisième  réflexe  pupillaire  est  le  réflexe  à  la  douleur  ;  il  consiste  dans 
la  contraction  pupillaire  qui  se  produit  lorsqu'on  pince  la  peau  ;  chez  les  Cabé- 
tiqucs  la  disparition  de  ce  réfl»e  est  précoce  (Erb). 

Quant  aux  fonctions  visui^llea  proprement  dites,  leurs  troubles  sotit  assez 
fréquents  et  parfois  si  prononcés  qu  ils  conduisent  les  malades  à  la  cécité  com- 
plète. 

Ces  troubles  sont  caractérisés  par  la  diminution  dé  CaeuUi  vinis^fe  qui,  d'après 

ce  qu'on  vient  de  voir,  peut  être  considérable,  par  une  dyschromatojmc  parti- 
culière qui  porterait  surtout  sur  les  couleurs  autres  que  le  jaune  et  le  bleu, 
par  le  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  est  tantôt  concentrique,  tantôt  péri- 
phérique, quelquefois  aussi  par  des  scotomes,  soit  hémiopiqu3S,soit  en  secteurs, 
soit  périphériques.  Le  rétrécissement  du  champ  visuel  avec  ou  sans  scolomes 
et  la  dyschrotnatopsie  spéciale  seraient  des  plus  inconstants,  rares  même 
d'après  les  examens  de  Léri  (*},  et  l'épaississemenl  progressif  d'un  voile  ou  d'un 
brouillard  devant  un  œil  d'abord,  et  peu  de  temps  après  devant  l'autre,  serait 
la  seul  signe  constant  du  début  de  l'amaurose  tabétiqœ.  Le  second  œil  serait 
atteint  peu  de  temps  après  le  premier,  de  un  mob  au  moins  à  un  ou  deux  ana 

(*)  EiCHHORiT.  Deutaehe  mediein  Woeheiuehr.,  1808. 
(*)  Trkopbl.  MUndk,  med.  Woehtnieh^  1808. 
(*)  Mantovz.  Pram  m/'/ ,  ?h  décembre  1801. 
(*)  PiLcz,  Revu*  nmtroL,  i  j  juillet  1900. 

Léai.  Cécité  et  labes,  Siudg  diniqu».  Thèse  de  Paris.  1801. 
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au  plus.  L'amauroee  évoluerait  alors  généralement  auiyant  deux  stades  sucoeaaifis  : 

Tun,  d'évulution  aiguë,  durant  de  quelques  mois  à  deux  ou  trois  ans  au  plus, 
poiulanl  letiucl  le  malade  perd  toute  vision  distincte,  toute  notion  de  la  forme 
et  de  la  couleur  des  objets;  l'autre,  d'évolution  essentiellement  rhroni(|iM', 
durant  au  minimum  trois,  quatre  ou  cinq  ans,  mais  souvent  beaucoup  plus, 
dix,  vingt,  trente  ans  et  plus,  pendant  lequel  le  malade  conserve  la  notion  du 
jour  et  de  la  nuit,  reconnaît  la  aituation  des  fenêtres  et  des  beca  de  gaz  (P.  Uarie 
et  Léri)  («). 

L'aspect  ophtalmoscopique  correspondant  à  ces  troubles  fonctionnels  mon» 
tre  une  coloration  grisâtre  ou  bkme  bleoAtre  de  la  papille  ttirtout  marquée  à  la 
partie  nasale  de  celle-ci,  coloration  pouvant,  suivant  son  degré,  aller  jusqu'au 

blanc  nacré;  malgré  ces  modidcations,  la  papille  conserve  très  nettement  ses 
liniilos  et  la  neltet»^  de  ses  contours,  ceux-ci  ne  sont  pas  diffus  comme  cela  se 
voit  dans  les  cas  de  tumeur  cérébrale  ;  cepcudanl  l'examen  à  l'image  droite,  en 
montrant  la  papille  avec  un  fort  grossissement,  révèle  parfois  dans  des  cas 
récents  des  efBlocbures  de  son  rebord  et  des  dépôts  pigmentaires  à  son  pour- 
tour qui  Tout  penser  à  rexistonce  antérieure  d*un  proceaaus  inflammatoire, 
d'une  névrite  (Poulard  et  Léri). 

Ces  dilTérents  phénomènes  sont  dus  à  l'existence  d'une  névrite  optique. 
Celle-ci  est  généralement  bilatérale,  noais  n'est  pas  toujours  absolument  symé^ 
trique. 

II  ne  faudrait  pas  croire  que  tous  les  labéliques  soient  prédestinés  à  la  névrite 
optique  et  se  trouvent  par  conséquent  menacés  de  cécité.  La  névrite  optique  ne 
se  voit  guère  en  effet  que  dans  10  à  SO  pour  100  des  cas,  et,  à  cet  égard,  il 
convient  de  remarquer  qu'elle  ne  constitue  pas  un  accident  tardif  appartenant, 
comme  on  pourrait  le  supposer,  aux  périodes  avancées  de  la  maladie.  Tout  an 
contraire  la  névrite  optique  est  une  manifestation  précoce,  et,  h  de  rares  excep- 
tions près,  ou  peut  alTirmer  que,  lorsqu'un  tabéliquedonl  l'alîeclion  dure  depuis 
plus  de  3  ans  (Berger)  n'en  a  pas  encore  été  atteint,  il  a  bien  des  chances  pour  y 
échapper  à  jamais. 

Ace  propos  plusieurs  auteurs  ont  fait  une  remarque,  c'est  qu'il  est  rare  de 
constater  l'existence  de  la  névrite  optique  chez  les  tabétiques  qui  présentent 
une  incoordination  marquée.  On  est  parti  de  là  pour  admettre  que  ces  deux 
phénomènes  s'excluaient  mutuellement  II  est  beaucoup  {dus  juste  de  voir  dans 
le  manque  de  concomitance  de  la  névrite  optique  avec  l'incoordination  la 
preuve  (\up  l'un^  ft  I  nulre  correspondent  à  des  processus  tabétiques  dont  la 
localisation  est  dilVérenle;  de  telle  sorte  que  la  première  répondrait  surtout  à 
une  sorte  de  tabès  supérieur,  à  un  «  ûlbm  amaurotique  »,  tandis  que  la 
seconde  ne  se  produit  que  lorsque  les  régions  infiMeures  de  Taxe  médullaire 
sont  atteintes.  La  plupart  des  tabétiques  aveugles  ont  un  air  de  santé,  ils  sont 
bien  nourris,  n'ont  pas  de  troubles  trophiques,  les  symptômes  classiques  du 
tabès  (douleurs,  ataxie,  troubles  vésicaux)  se  montrent  à  un  très  faible  degré. 
Heveroch  a  remarqué  aussi  l'incompatibUité  ordinaire  de  la  névrite  opliquo 
avec  les  troubles  génitaux  et  Foerster(*)  son  incomji  ilibililé  avec  les  troubles 
vésicaux  et  le  signe  de  Westphal  ;  c'est  ce  que  P.  Marie  a  appelé  1'  «  ntropliies 
papillaîre  des  labélisants  ».  Léri  a  remarqué  l'extrême  fréquence  de  légers  acci- 

Ç)  P.  Habib  et  Léiu.  Soc.  neuroL,  f  vrier  1U04. 

if)  PoBMraa.  JfoftolMftr.  f.  P^yeh.,  Jnillel  et  aoAt  lOOa. 
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d«Dt8  d*origine  encéphalique  chez  ces  amaurotiques  dont  les  symptômes  spi* 
nanc  sont  ^^i  minimes;  ces  troubles  (troubles  oculo-pupillaires  et  oculo-mo- 
leurs,  troubles  iie  l'ouïe,  troubles  sensitifs  céphaliqiu's,  troiildc^  psyrliiques) 
complètent  le  tableau  spécial  du  *  Tabès  amaurolique  >.  Ea  dehors  de  ces  cas 
qui  répondraient  à  un  tabès  supérieur  pur,  il  est  des  tabéUques  classiques  avec 
ataxie,  signe  de  Romberg,  troubles  de  la  nutrition  générale,  etc.,  qui  peuTenl 
prt'sonlcr  Je  l'atrophie  papillaire. 

La  ccrité  n'exerce  en  réalité  sur  révolution  des  symptômes  du  tabès  spinal 
aucune  action.  Quand  elle  est  un  symptôme  précoce  de  l'atteinte  des  centres 
netwvat,  eus  le  pliia  fréquent,  elle  n'exerce  aneune  aetion  empêdiante  sur  le 
développement  des  symptômes  spinaux,  car  on  voit  parfob  se  développer  tardive- 
ment les  symptômes  du  tabès  vulgaire  le  plus  caractérisé.  Quand,  ras  beaucoup 
plus  rare,  la  cécité  apparaît  tardivement,  elle  n'exerce  sur  les  troubles  déjà 
développés  du  tabès  (douleurs,  troubles,  moteurs,  etc..)  aucune  action  atté- 
nuante;  ces  symptômes  ne  sont  nullement  toujours  progressifs  dans  le  tabès 
vulgaire,  sans  cécité,  les  douleurs  suivent  le  plus  souvent  au  bout  d'un  certain 
temi)s  une  marche  régro'^'-!\ c,  les  troubles  moteurs  quebpiefois ;  la  même  évo- 
lution se  retrouve,  que  le  labes  soit  ou  non  accompagné  de  cécité.  Kn  réalité 
il  s'agit  à  notre  sens  de  deux  localisations  ditlérentes  d'un  même  processus,  la 
localisation  spinale  et  la  localisation  optique,  qui  peuvent  soit  s'associer,  soit 
rester  isolées,  mais  qui  évoluent  chacune  pour  leur  compte,  indépendamment 

l'une  de  l'autre  (P.  Marie,  Léri). 

2.  Troubles  de  l'appareil  auditif.  —  Us  sont  loin  d'être  rares  et  consistent 
dans: 

La  dminution  dê  faadU  atfdiftvs.  Celle-ci  peut  survenir  d'une  façon  pro- 
gressive ou  d'une  manière  tout  à  fait  brusque;  elle  est  ordinairement  bila- 
térale, mais  non  parfaitement  symétriqiie:  elle  peut  aller  jusqu'à  la  siu-dité 
absolue,  parfois  môme  en  quelques  jours  ;  elle  serait  due  à  une  névrite  du 
nerf  auditif  (?). 

Des  bmliif  subjectifs  variables:  sifflements,  bourdonnements,  etc...,  sans 

caractères  bien  déterminés. 

Le  vrrtiije  auriculaire  (vertige  de  Ménière)  signalé  par  Qiarcot,  Pierret  ('), 
étudié  par  P.  Marie  et  Walton  ('),  A.  Marina  ('),  etc....  Ce  vertige  peut  être  tout 
à  fait  analogue  à  celui  que  l'on  rencontre  dans  les  affections  auriculaires  vul- 
gaires. Parfois  les  labéliques  qui  en  SOnt  atteints  présentent  des  lésions  calar- 
rlinles  ou  scléreu^cs  de  l'oreille  moyenne,  parfois  celles-ci  font  défaut  et  il 
semble  que  dans  ces  cas  on  puisse  invoquer  une  altération  de  ces  fibres  du  nerf 
auditif  qui  sont  désignées  par  quelques  auteurs  sous  le  nom  de  nerf  de  l'espace 
(P.  Marie  et  Walton).  On  peut  d'ailleurs  dans  le  labes  observer  des  pA^no- 
fnèn*\s  vertlrjineux  de  différentes  espèces,  et  notamment  J.  Grasset  {*),  qui  a  fait 
une  élude  spéciale  de  ceux-ci,  considère  le  signe  de  Romberg  comme  un  véri- 
table vertige.  C'est  sans  doute  dans  un  état  vertigineux  prononcé  qu'il  faut 
chercher  la  cause  de  véritables  basophobies  qui  ont  été  observées  chez  certains 

(')  PiERKCT.  ('.ontributiun  à  l'élude  des  phénomènes  céphaliques  du  tab«8  dorsuallS.  Sym- 
ptômes 80U9  la  dépendance  du  nerf  auditif,  lievue  memueUe  de  méd.  et  <to  chir.,  1877,  p.  IM. 

(■)  P.  Habib  el  Walton.  Ites  troublea  vertigineux  dans  le  labes  (vertige  de  lléi^ra  labé- 
liqae).  Bévue  de  méd,,  i883,  p.  4t. 

Al.  MAntxA.  Zur  Symptonutologle  dar  Tabès  dorsoalis  mit,  etc....  ilrdk.  f,  Pnek,, 
XVI,  p.  Ib6. 

(*)  J.  GaAsnr.  Du  vertige  des  ataiiqnes.  Anh.  de  newroL,  USU,  pf  73-74k 

tr-  Juais.] 


Digitized  by  Google 


m 


MALADIES  iNTRlNSÉgUES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÊRE. 


tabétiques  névropathes  (ParisotC),  Donnadieu  (*),  P.  Marie).  BonnierO  admet 
Texisience  d'un  «  Tabès  labyrinthique  »  et  d*une  phase  labyrinthique  du  tabea 

que  Ctiracléri'^praionl  la  tendance  aux  verlipes,  ronjnmhciiKMil  intorrTit''<liairo 
dos  excilations,  le  sij;nc  de  Romberg,  l'agoraphobie,  l'anxiélé  produite  par  le 
silence,  le  nystagmus  et  les  troubles  oculo-muleurs,  tous  symptômes  diverse- 
ment combinés  d'une  affècUon  labyrinthique. 

Vftyperexcitabilité  du  nerf  auditif  aux  courants  électriques,  donton  dmt  par- 
ticulièrement lYtude  à  A.  Marina.  Celte  hyperexcilabilifé  consiste  en  ce  que  les 
réactions  du  nerf  acoustique  se  produiraient  avec  des  intensités  de  courant  infé- 
rieures à  iSmilliampères,  alors  que  chez  l'individu  sain  elles  ne  commencent  à  ae 
montrer  qu'à  partir  de  ce  chifflre.  —  Ce  phénomène  serait  assez  fréquent;  Marina 
dit  l'avoir  trouvé  dans  S  cas  sur  1 1  tabétiques  qu'il  a  examinés  à  ce  propos. 

5.  Troubles  de  l'appareil  olfactif.  -  Ils  sont  peu  connus  ;  on  a  dans  quelques 
cas  signalé  des  sensations  olfactives  anormales  ou  de  l'anosmie.  Klippel(*),  Jul- 
lian  {*)  ont  noté  de  véritables  c  crises  nasales  >. 

4.  Tronblet  da  l'appareil  giistatif.  —  Également  peu  connus  ;  sauf  l'existence 
de  sensations  gusialives  anormales  et  de  Tagueusie  dans  des  cas  d'ailleurs  assez 
rares.  Les  troubles  olfactifs  et  gustatifs  se  trouvent  parfois  combinés  :  les 
<  crises  sensorielles  >  signalées  par  Cmber  (de  Strasbourg)  (')  consistent  en  sen- 
sations anormales  pénibles  du  ^fil  et  de  l'odorat  survenant  à  l'approche  des 
crises  gastriques. 

E.  Troubles  trophiques.  —  Il  y  a  lieu  de  distinguer  les  trouljle^  df  la  nutri- 
tion générale  et  les  troubles  trophiques  locaux  (peau,  os,  articulations,  tissus 
fibreux,  muscles,  etc...). 

Les  troubtet  de  la  nutrilion  générale  ont  été  jusqu'à  présent  peu  étudiés.  Au 
point  de  vue  des  échanges  chimiques,  nous  n'avons,  comme  on  le  verra  au  cha- 
pitre des  Troul)les  urinaires,  que  des  renseignements  fort  incomplets.  Au  point 
de  vue  clinique,  au  contraire,  on  sait  que  les  tabétiques  présentent  souvent  un 
aspect  de  misère  phyt^iolofjif/ue  vraiment  particulier.  Ces  malades  sont  amaigris, 
et  avec  leurs  traits  tirés,  leurs  yeux  enfoncés,  l'accentuation  des  plis  et  des 
sillons  de  la  farc.  la  pahMir  de  leurs  téf::umenls,  ils  donnent  bien  la  sensation 
d'indivi<!ns  allcinls  d'une  maladie  consomplive. 

Tel  chl  1  aspect  du  plus  graud  nombre  des  tabétiques;  il  en  est  cependant 
quelques-uns,  parmi  eux,  qui  conservent  leur  embonpoint  ainsi  qu'une  appa- 
rence de  santé  très  satisfaisante.  Il  semble  qu'au  point' de  vue  du  pronostic  on 
doive  tenir  compte  de  ces  cas  exceptionnels,  car  chez  ces  malades  l'afrcf-tion 
se  montre  d'ordinaire  beaucoup  moins  progressive,  parfois  même  elle  est  tout 
A  fait  statlonnaire. 

Les  frou6fe8  trophigues  cutanés  sont  parmi  les  plus  fréquents.  Celui  qu'on 

rencontre  le  plus  souvent  est  le  tnal  perforant.  On  désigne  sous  ce  nom  une 
lésion  cutanée  qui  tout  d'aliord  commence  par  un  épaississemenl  de  l'épiderme  ; 
peu  a  peu  dans  la  partie  centrale  de  celui-ci  se  montre  une  ulcération  qui, 
gagnant  en  prdbudeur,  ne  tarde  pas  à  intéresser  le  derme  ;  parfois  même  cetio 

C)  Pamsot.  CoDgrès  d'Angers,  1808. 

1*1  DONKAOlKU-LATrr  Nouveau  MenIpMier  mid.,  1900. 

(*)  BoNMiCR.  leonogr.  Satptt.,  mars-avril  1800  et  Rame  luwvl.,  18W,  p.  683. 

(')  Klippkl.  Areh.  neurot.,  1897. 

(')  Jt-LLIAN.  Revue  de  méd.,  10  juiltel  1900. 

n  UMata  (de  Btresboarg).  ZeiUehr,  (.  Mïa.  JM.,  1800- 
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ulcération  finit  par  atteindre  les  articulations  et  les  os  sous-jacents;  dans  ces 

cas,  l'ampulalion  peut  devenir  nécessaire.  II  ncf<l  pas  raro,  ain^^i  que  l'ont 
montré  Tufficr  et  Chipault,  qu'il  existe  A^]h  h  la  piomiore  périoilc  du  mal  por- 
foraot  une  arthropalhte  de  l'arliculalion  iiiimédiulcincnl  voisine  de  celui-ci 
(notamment  de  rartieulation  métatarso*phalangienne). 

Le  siège  ordinaire  du  mal  perfurutit  est  à  la  platito  <lu  pied,  au  niveau  de  rar- 
tieulation m<^latarso-phalangieniie  du  gros  oricil.  parfois  aif^si  <lii  rin(|uième 
orteil.  Le  mal  perforant  peut  exister  sur  un  seul  pied,  ou  sur  les  deux,  quelque- 
fois-il  y  en  a  plusieurs  sur  un  même  pied. 

Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  l'ulcération  du  mal  perforant  gagne  tou- 
jours en  profondeur,  il  nV'^t  pas  rare  d'en  observer  la  guérison  spontanée  sous 
rinfluencc  du  repos;  le  mal  perforant  laisse  alors  une  riratriro  évidonfe  entourée 
d'un  épaississement  de  l'épiderme;  ces  cicatrices  sonl  IréquenLes  chez  les  tabé- 
tiques  hospitalisés. 

Pour  le  plus  grand  nombre  des  auteurs,  le  mal  perforant  tient  à  une  altéra- 
tion de-^  nerf>;  cutanés  amenant  la  siipprc^^ion  de  i<'iir  action  trophifjtie  sur  la 
peau  :  mais  on  ne  saurait  nier  <|uc  les  innuences  exlérieurcs  exercent  une  action 
importante  sur  la  production  de  ce  trouble  trophique,  qui  n'est  en  somme  qu*uo 
durillon  ulcéré,  or  le  durillon  est  amené  par  la  contusion  chronique  que  pro- 
duisent sur  la  plante  du  (ûed  la  station  prolongée,  la  marche,  les  chaussures 
grossières,  clc ...  ;  c'est  pour  celte  raison  que  le  mal  perforant  est  plus  fréquent 
et  plus  intense  dans  les  classes  pauvres  de  la  société. 

Le  mal  perforant  a  été  signalé  aussi  à  la  main  (Peraire)  ;  il  faudrait  se  garder 
06  confondre  à  ce  sujet  le  tabès  et  la  syringomyélîe  ;  dans  cette  dernière  affec') 
tion,  en  effet,  les  troubles  Irophiqtics  cutanés  sont  fréruienl»?  du  cMô  des  mem- 
bres supérieurs.  On  l'a  encoif  signalé  dans  la  Itouclie  (lludelo('j,  Lclulle, 
Baudet)  (');  les  dents  peuvent  loiubcr,  le  rebord  alvéolaire  se  résorber,  la  voûte 
palatine  se  perforer  et  finalement  les  fosses  nasales  communiquer  avec  la  cavité 
buccale  (Baudet,  Barrs).  P.  Marie  etGttiUain(')  ont  constaté  chez  3  sujets  une 
ulcération  unilatérale  de  Tailo  du  nez  qu'ils  ont  dénommée  «  rhinelcose  ».  Or 
chez  ces  5  sujcU  ils  ont  constaté  une  lésion,  légère  il  est  vrai,  des  cordons 
po^érieun  :  cette  ulcération,  comme  beaucoup  de  celles  qu*on  rencontra  chez 
les  tabétiques,  est  probablement  d'origine  syphilitique. 

En  outre  du  mal  perforant,  on  a  décrit  d'autres  troubles  trophiques  cutanés 
dans  le  labes,  notamment  «  une  hyper|iroduclii)n  de  l'épiderme  épaissi  et  des- 
quamant avec  hypertrophie  des  corps  papillaires  el  souvent  aussi  de  toute  la 
profondeur  de  la  peau  »  que  Ballet  et  DuUl  (*)  désignent  sous  le  nom  dVtof 
ù/ilhyosiquéi  cette  lésion  siégerait  particulièrement  au  dos  des  mains. 

On  trouve  encore  mentionnée  dans  quelques  observations  l'existence 
d'éruptions  liduhioïdesy  herpétiformeSf  ecUiymalettseSf  éryUtéinateuscSt  ortiées 
Tpempki^cMeiy  dont  les  relations  aTee  le  tabès  sont  loin  d*étre  toujoura  bien 
nettes. 

Pour  le  sona  ces  relations  semblent  mietix  établies,  elles  existeraient  égale- 
ment pour  le  vUiligo  (Lcloir,  Ballet,  Marie  et  Crouzon,  Souques). 
Les  escarres  ne  sont  pas  très  fréquentes  dans  le  tabès,  du  moins  dans  leur 

(()  HuDELo.  Ulcère  de  la  bouche  d'origlDe  labéUqae.  Sœ*  dê  derwuU.,  18  mal  1S9S. 

(•)  Bacdet.  ^rrA.  de  méd.,  ISOS. 

(»)  p.  Marie  et  Gi;n,i.AiN,  Soc.  méd.  des  hôp.,  21  février  1002. 

{*)  Baixbt  et  DtrriL.  Noie  sur  uo  Irouble  trophique,  elc.  Progri»  mid.,  1883,  p.  370. 
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forme  mnlifjne;  lorsqu'elles  existent,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  c'est  direc- 
tement des  altérations  tabétiqucs  qu'elles  procèdent. 

On  peut  encore  observer  la  gangrène,  non  seulement  de  la  peau,  mais  encore 
des  orteils  (Pitres)  (')  ou  d'un  membre  fout  entier  (Fournier). 

Un  phénomène  qui  semble  bien  être  sous  la  dépendance  de  cette  affection 
nerveuse  est  celui  de  l'apparition  des  ecchymoses  spontanées.  Celles-ci  ont  été 
sif^nalées  et  étudiées  par  I.  Straus(*);  cet  auteur  a  montré  qu'à  la  suite  des 
crises  de  douleurs  fulgurantes,  et  surtout  au  moment  où  elles  sont  sur  le  point 
de  disparaître,  on  constate  quelquefois  des  exlravasations  sanguines  siégeanl 
un  peu  au-<lessus  des  points  occupés  par  ces  douleurs.  C'est  donc  aux  membres 
inférieurs  qu'on  les  renconire  le  plus  fréquemment. 

Parmi  les  autres  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs  du  côté  de  la  peau,  on 
peut  citer  encore  Vliyperidrosc  et  Vanidrose  existant  soit  des  deux  côtés,  soil 
seulement  d'ijin  côté  du  corps;  parfois  l'un  de  ces  phénomènes  précède  l'autre, 
et  un  malade  qui  était  tourmenté  par  des  sueurs  excessives  peut  fort  bien  dans 
la  suite  présenter  une  disparition  complète  de  la  transpiration.  Il  est  à  remarquer 
que,  parmi  les  cas  où  les  troubles  de  la  sudation  ont  été  considérés  comme  labé- 
liques,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  appartiennent,  non  pas  au  tabès,  mais 
ù  la  syringomyélie. 

La  chute  des  ongles  est  assez  fréquente;  en  général  elle  ne  s'accompagne  pas  de 
phénomènes  douloureux,  parfois  cependant  elle  est  précédée  de  douleurs  ful- 
gurantes dans  les  extrémités.  Quel- 
<|uefois  il  n'existe  qu'une  simple 
«lystrophic  des  ongles  caractérisée 
par  des  slriations  anomales  et  par 
line  fragilité  et  un  épaississement 
plus  grands  (Fournier). 

La  chute  des  dents  a  été  signalée 
par  Labbé  et  par  Dolbeau,  étudiée 
par  Vallin,  Démange,  Galippe,  Da- 
vid, etc....  Cette  chute  des  dents  s'o- 
père sans  douleur  et  le  plus  souvent 
^>ans  hémorragie  notable  ;  quelque- 
fois, en  même  temps  que  la  dent,  on 
voit  se  détacher  un  fragment  plus  ou 
moins  grand  du  rebord  alvéolaire 
correspondanL  II  s'agirait  là,  d'après 
Démange,  David,  etc.,  d'un  trouble 
Irophique  dépendant  directement  de 
la  lésion  du  trijumeau  ou  de  celle 
des  fines  ramifications  nerveuses  de 
la  pulpe  dentaire;  d'après  Galippe, 
la  véritable  cause  de  cet  accident 
serait  simplement  une  périostite 
alvéolo-dentaire.  Avec  la  chute  des  dents  se  produit  parfois  une  atrophie  plus 
ou  moins  complète  de  la  partie  antérieure  du  maxillaire  supérieur  (Baudet, 

(•)  PiTHEs.  Gangrène  «pont.mée  des  orteils  cliei  un  labélique.  Revue  neurol.,  1K93,  p.  202. 
i')  I.  Sthaus.  Des  ecchyiiio<ie9  laliùlii|Ues  à  la  suite  des  crÏHcs  douloureuses.  Arrh.  de 
ncitrol.,  l8«0-i881. 


Fio.  8Î7.  —  TabéUque  chez  lequel  s'esl  fait  «ne  ré- 
«orption  des  maxilleires  après  rbute  de  tuulcs 
les  dents. 
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P.  Marie  cl  Guillain)  (•).  D'une  façon  générale,  on  n'est  pas  complèlement  lixé 
sur  la  manière  dont  se  produisent  les  troubles  Irophiques  rntanés.  Comme  pour 
tous  les  autres  (roubles  Irophiques  du  labes,  se  pose  toujours  la  même  question 
qui  est  loin  d'ailleurs  d'être  résolue,  c'est  celle  de  savoir  s'ils  sont  dus  à  une 
lésion  de  la  substance  grise  de  la  moelle  ou  /i  une  altéralion  des  nerfs  péri- 
phériques. 

L'atrophie  musculaire  n'est  pas  rare  dans  le  tabès,  surtout  dans  les  cas  par- 
venus à  un  stade  assez  avancé.  Elle  se  présente  avec  des  aspects  très  différenls 
et  peut  être  divisée  en  deux  classes  assez  distinctes.  lians  l'une  l'amyolrophie 
est  tardive,  symétrique,  et  ne  s'accompagne  généralement  pas  de  contractions 
fibrillaires;  dans  l'autre  elle  est  plus  précoce,  moins  souvent  symétrique,  s'ac- 
compagne plus  fréquemment  de  contractions  fibrillaires  et  de  la  réaction  de 
dégénération. 

Parmi  les  amyotrophies  appartenant  à  la  première  classe,  on  peut  citer  tout 
d'abord  le  pied  bot  tabétique 
qui  a  été  particulièrement 
étudié  par  Joffroy.  —  «  Ce 
pied  bot  consiste  dans  une 
position  permanente  du  pied 
en  extension  exagérée;  en 
outre,  la  pointe  du  pied  s'in- 
cline en  dedans,  son  bord 
interne  se  creuse  et  se  relève, 
de  sorte  qu'il  existe  en  réalité 
un  pied  bot  varus  équin,  et, 
comme  le  plus  souvent  la 
lésion  est  symétrique,  il  en 
résulte  que  si  le  malade  est 

couché    dans     le     décubitus  -  Femme  «Ucinle  .le  p.e<1  lK>t  Ubéliquc  (JolTroy). 

(Collection  CbarcoU) 

dorsal,  ses  talons  étant  éloi- 
gnés d'une  dizaine  de  centimètres,  les  deux  gros  orteils,  en  se  rapprochant,  lais- 
sent entre  les  deux  pieds  un  espace  ogival.  —  Puis  dans  un  degré  plus  accen- 
tué, les  orteils  se  fléchissent  d'une  façon  très  prononcée:  on  ne  ptMit  alors  ni 
redresser  ies  orteils,  ni  fléchir  le  pied  sur  la  jambe....  la  pnlpation  des  muscles 
du  mollet  montre  qu'ils  sont  dans  le  même  état  de  mollesse  et  de  nacridilé 
que  les  muscles  antéro-latéraux  de  la  jambe,  et  du  reste,  en  soulevant  la  jambe 
et  en  l'agitant,  on  obtient  facilement  le  ballottement  latéral  du  pied.... 

«  Ce  n'est  ni  un  pied  bot  par  contracture,  pour  la  raison  citée  plus  haut,  ni  un 
pied  bot  par  atrophie  comme  ceux  de  la  paralysie  spinale  infantile,  ni  un  pied 
bot  de  nature  osseuse,  mais  bien  un  pied  bot  par  flaccidité,  un  pied  bot 
atonique.  > 

Quant  à  la  raison  de  eette  déformation,  il  faudrait,  d'après  JolTroy.  la  recher- 
cher dans  ce  que,  chez  les  tabétiques  confinés  au  lit,  sous  le  poids  dos  couver- 
tures, le  pied  se  trouvant  constamment  en  flexion,  il  se  fait  un  allongement  du 
ligament  antérieur  del'articulalion  tibio-tarsicnne,  ou  plutôt  des  gaines  fibreuses 
renfermant  les  tendons  et  tenant  lieu  de  ligament.  Cet  allongement  serait  faci- 
lité par  la  flaccidité,  par  l'atonie  des  muscles  de  la  jambe.  En  tout  cas,  il  ne 

(*)  p.  BIarib  et  Guillain.  Soc.  méd.  det  hCp.,  mai  10(H. 
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saurait  être  question  ici  d'une  contracture  des  jumeaux,  ces  muscles  restant 
absolument  flasques. 

Parmi  les  amyotropliies  appartenant  à  la  seconde  classe,  on  pourrait  ranger 
celles  qui  frappent  certains  muscles  du  tronc,  notamment  de  la  ceinture  scapu- 
lairc,  et  aussi  les  amyotropliies  dans  le  domaine  des  nerfs  bulbaires  (Irijumeau- 
hypoglosse).  Certaines  de  ces  amyolrophies  suivent  une  marche  progressive; 
elles  évoluent  le  plus  souvent  lentement  et  peuvent  prendre  la  forme  de  l'amyo- 
trophie  dite  Aran-Durhonne,  elles  peuvent  aussi  par  exception  évoluer  plus 
rapidement  et  la  mort  peut  se  produire  en  quelques  mois  (Buzzard);  Chrétien 

et  Thomas  (')  ont  rapporté  un  exem- 
ple d'amyotrophie  très  rapide  où  le 
seul  signe  de  tabès  était  le  signe 
d'Argyll-Robertson,  aussi  ils  admet- 
tent une  forme  de  •  tabès  amyotro- 
phiquo  ».  Mais  depuis  lors  Babinskî 
a  établi  que  le  signe  d'Argyll  serait 
un  signe  de  syphilis  et  non  de  labes. 

Entre  les  amyotrophies  se  produi- 
sant dans  le  domaine  des  nerfs  bul- 
baires, la  plus  fréquemment  et  la 
mieux  observée  est  celle  qui  se 
montre  dans  le  territoire  de  l'hypo- 
glosse. 

Certains  tabéliques,  en  effet,  pré- 
senlent  une  hémiatrophic  de  la 
lanyue  dont  les  caractères  sont  tout 
à  fait  spéciaux  et  ont  été  étudiés  par 
Charcot,  Raymond  et  Artaud,  Bal- 
let, Arnaud,  Koch  et  Marie,  etc. 
Le  début  de  celte  hémiatrophie 
linguale  csl  tout  à  fait  lent  et  progressif;  les  troubles  fonctionnels  que  celle- 
ci  détermine  sont  si  peu  marqués  qu'en  général  les  malades  ignorent  abso- 
lument que  quelque  chose  d'anormal  se  soit  produit  du  côté  de  leur  langue. 
En  effet,  la  parole,  la  mastication,  la  déglutition,  sexéculenl  sans  aucune 
difficulté  ainsi  que  tous  les  autres  mouvements  de  cet  organe,  sauf  celui  de  se 
creuser  en  gouttière. 

Pour  constater  cette  hémiatrophic  de  la  langue,  il  est  donc  nécessaire  de 
la  rechercher;  on  fera  tirer  la  langue  aux  malades;  on  remarquera  alors  que 
cet  organe  se  présente  sous  la  forme  d'une  surface  courbe  constituée  par 
un  petit  croissant  inscrit  dans  un  croissant  plus  grand.  Le  côté  atrophié 
(petit  croissant)  est  ratatiné,  alTaissé,  situé  sur  un  niveau  un  peu  inférieur  à 
celui  du  côté  sain  ;  il  est  parcouru  par  une  série  de  sillons  plus  ou  moins  con- 
tournés qui  lui  donnent  l'aspect  de  circonvolutions  atrophiées.  La  pointe  de 
la  langue  est  notablement  déviée  du  côté  atrophié.  Quand  on  prend  la  langue 
entre  ses  doigts  (J.  Hutchinson),  on  sent  que  pendant  les  mouvements  de 
cet  organe  la  moitié  atrophiée  ne  durcit  pas  ou  durcit  beaucoup  moins  que  ia 
moitié  saine. 


Fio.  S39.  —  Tah^-lique  prùientaiil  un«  hémlatropble 

de  In  Inutile  ci  du  ptosi»  à  droite. 


(')  Chrétien  el  Thomas.  Hevut  de  méd.,  1808. 
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Un  phénomène  assez  curieux  mérite  d'être  signalé,  c'est  la  coïnridenrp  rhfz 
les  tabctiques,  présenlant  une  hémialrophie  linguale,  d  une  hémipamlysie  du 
vaUê  du  pcUaU  du  même  eôté  que  ratrophie  ling^le  et  d'une  paralysie  4e  ta 
eord»  vocale  iaférieure  correspondante. 

Dans  les  cas  appartenant  à  la  deuxième  catégorie,  l'amyolrophie  seniMe  bien 
être  due  à  dos  lésions  de  la  fiuh>itance  tjrise  motrice,  médullaire  ou  hiilliaire, 
suivant  l'opinion  professée  par  Charcot,  par  Pierret,  par  Leyden,  et  défendue 
de  nouveau  dans  ces  dernières  années  par  Condoléon  (*).  Pour  Charcot  et 
Pierret,  cette  altération  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  serait 
consécutive  à  la  lésion  des  cordons  postérieurs  et  constituerait  une  propagation 
de  cette  lésion  à  travers  les  cornes  postérieures  jusqu'au  voisinage  des  cellules 
ganglionnaires  motrices. 

Ce  qui  est  eertain,  c'est  que,  dans  les  cas  d'hémiatrophie  de  la  langue,  plu- 
sieurs autopsies  (Raymond  et  Mathias  Duval,  P.  D.  Koch  et  P.  Marie)  ont 
montré  qu'il  existait  une  altération  des  plus  maiiifesles  dans  la  substance  g:rise 
bulbaire  au  niveau  du  noyau  de  l'hypoglosse  du  côté  correspondant  à  l'hémi* 
atrophie  linguale;  maie,  chose  singulière,  des  lésions  semblables  A  celles  du 
noyau  de  Thypoglosse  ne  se  retrouvent  ni  dans  le  noyau  du  pneumogastrique 
ni  dans  celui  du  spinal,  contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  attendre  d'après  la 
coexistence  de  l'hémiparalysie  du  voile  du  palais  et  de  la  paralysie  d'une  des 
cordes  vocales.  D'après  P.  D.  Koch  et  P.  Marie,  ce  serait  là  la  preuve  que  le 
noyau  de  Thypoglosse,  dont  l'étendue  si  grande  semble  d'ailleurs  hors  de  pro- 
portion avec  l'innervation  motrice  de  la  langue,  fournirait  un  certain  nombre 
de  fibres  au  voile  du  palais  et  aux  cordes  vocales,  probablement  pour  TexéctH 
lion  de  mouvements  consensuels  à  ceux  de  la  langue. 

Dans  9  cas  d'amyotrophie  assez  considérée  des  membres  inférieurs  Ray- 
mond et  Philippe  (*)  ont  constaté  une  atrophie  primitive  des  grandes  cellules 
radiculaires,  tine  poliomyélite  antérieure  associée  au  tabès.  Leyden,  Charcot  et 
Pierret,  SchalTer  (^)  avaient  admis  dans  quelques  cas  l'existence  d'une  polio- 
myélite antérieure. 

Au  contraire,  dans  les  amyotrophies  tabétiques  appartenant  à  la  première 

classe,  on  ne  trouve,  dans  les  centres  nerveux,  aucune  altération  pouvant  expli- 
quer l'atrophie  des  muscles;  par  contre  le*  nerfs  périphériques  présentent  des 
lésions  manifestes.  Ce  serait  donc  une  raison  pour  supposer  que,  comme  le 
veulent  certains  auteurs,  et  notamment  Déjerine  s'est  fait  le  protagoniste  de 
cette  opinion,  il  s'agit  lA  d'une  névrite  piri/Aérigue  (toutes  réserves  étant  faites 
au  sujet  de  l'autonomie  des  lésons  des  nerfs  périphériques).  On  pourrait 
encore  admettre  que,  dans  ces  cas,  c'est  dans  les  organes  nerveUX  muscttlo- 
lendineux  que  le  processus  morbide  a  commencé. 

Quant  aux  muscles  atteints  d'atrophie,  on  constate  à  leur  nivean  des  altéra- 
tions bien  marquées,  mais  non  pas  une  destruction  totale.  En  effet,  A  côté  de 
flbres  profondément  dégénérées  et  dépourvues  de  toute  striation,  on  en  ren- 
contre d'autres  présentant  seulement  le  caractère  de  l'atrophie  simple,  et  d'au- 
tres encore,  en  assez  grand  nombre,  d'aspect  tout  à  fait  normal. 

Les  firaeture»  êpontanieê  ont  été  tout  d'abord  signalées  par  'Weir-Mitchell, 
mais  surtout  étudiées  par  Charcot  (1893),  qui  en  a  donné  une  excellente  dea^ 

(')  CcniDOLioii.  Thèse  de  Paris.  1885. 

O  lUTMOiiDel  Phiuppe.  Soe.  de  neiirni.,  décsoibre  tMl 

^)  BcHXma.  Monattehr.  f.  Ptych.,  iSdâ. 
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criplion.  Depuis,  les  travaux  ont  élé  nom])rf*iix  (Foroslipr,  Hichet,  Raymond* 
Talamon,  Hegnard,  Blanchard,  Max  Flalow,  Krcdcl,  Blum,  etc.). 

Ces  fraclui-cs  présenlent  un  certain  nombre  de  caractères  tout  à  fait  spéciaux. 
C'est  ainsi  qu'au  point  de  vue  étiologique  elles  se  produisent  arec  une  facilité 

extraordinaire  :  le  moindre  Jraumalisine.  un  choc  léger  contre  un  meuble,  les 
simples  efforts  que  l'on  fait  en  s'habillanl  ou  en  se  déshabillant,  suffisent  à 
déterminer  une  fracture  chez  certains  labétiques,  mais  non  chez  tous.  On  cite 
même  des  cas  dans  lesquels  une  fracture  se  serait  produite  sans  traumatisme 
appréciable;  le  malade  étant  au  lit.  un  mouvement  peu  violent  aurait  .suffi 
h  la  déterminer.  Un  des  malades  de  Pierre  Marie  s'est  fracturé  la  mâchoire 
inférieure  en  mangeant  du  hachis  dans  lei^uel  était  resté  un  petit  fragment 
d'os. 

Ces  firactures  se  montrent  assez  souvent  dans  la  période  d'incoordination, 

mais  fréquemment  aussi  elles  surviennent  dans  la  période  préataxique»  ce  qui 

montre  bien  qu'elles  n'ont  pas  besoin  pour  se  produire  des  actions  musculaires 
contradictoires  dues  aux  mouvements  incoordonnés,  mais  que  leur  véritable 
cause,  c'est  la  fragilité  toute  particulière  dont  sont  affectés  les  os  des  tabéli- 
ques. 

Il  semble  que  ces  fractures  soient  plus  fréquentes  chez  les  femmes  que  chez 
les  hommes;  on  sait  d'ailleurs  que,  d'une  façon  générale,  un  certain  nombre 
d'auteurs  ont  soutenu  que  chez  la  lomiue  les  différentes  pièces  du  squelette 
sont  plus  fragiles  que  chez  l'homme. 

Un  autre  caruclère  spécial  aux  fractures  des  ataxiques  est  Tabsence  de  dou» 
leur,  et  cela  à  un  point  tel  que  l'on  a  vu  individus  atteints  d'une  fracture  de 
jambe  ne  pas  s'en  apercevoir  et  continuer  à  se  servir  de  ce  membre  dans  la 
limite  où  l'incoordinalion  le  leur  permettait;  c'est  pour  la  même  raison  qu'on 
découvre  assez  souvent  è  l'autopsie  d'un  tabétique  des  fractures  qui  avaient 
passé  complètement  inaperçues  pendant  la  vie. 

Les  symptômes  sont  donc  fort  peu  apparents,  sauf  un  empfltemenl  qui,  au 
contraire,  est  ordinairement  plus  marqué  que  dans  les  fractures  ordinaires. 

On  a  attribué  aux  fractures  tabétiques  d'autres  caractères  qui  ne  sont  pas 
aussi  constants  ou  tout  au  moins  pas  aussi  spéciaux  qu'on  l'a  prétendu. 

La  tendance  à  la  consolidation  serait,  a-t-on  dit,  plus  grande  que  dans  les 
fractures  ordinaires,  la  consolidation  serait  plus  rapide.  Le  fait  est  vrai  dans 
quelques  cas  seulement,  et  l'on  pourrait  en  citer  d'autres  qui  se  sont  terminés 
par  une  véritable  pseudarthrose.  Bouglé  (')  aurait  même  trouvé  un  retard  ou 
un  défaut  de  consolidation  dans  50  pour  100  des  cas. 

Ouant  h  la  lendnnce  à  présenter  un  gros  cal,  elle  n'est  pas  non  plus  absolue; 
cette  exubérance  du  cal  semble  ne  se  montrer  que  dans  les  cas  où  la  contention 
a  été  insuffisante  et  a  permis  aux  fragments  de  frotter  l'un  contre  l'autre 
(Krœdel). 

De  même  pour  la  tendance  au  raccourcissement  qui  reconnaît  surtout  pour 
cause  l'insuffisance  de  la  contention  '^es  fragments;  il  y  a  cependant  lieu  de 
faire  ici  une  certaine  part  aux  altérations  de  la  nutrition  de  l'os,  altérations  qui 
permettent  une  plus  facile  résorption  de  l'extrémité  des  fragments. 

Certaines  parties  du  squelette  sont,  plus  que  d'autres,  enclines  à  présenter  des 
fractures  au  cours  du  tabès.  Ce  sont  surtout  les  os  des  membres  inférieurs;  soit 

Boualé.  Arcli.  de  méd.,  litOS. 


Dlgitizad  by 


TABES  DORSUALIS. 


7» 


que  les  Iraumatismes  se  montrent  plus  fréquents  à  ce  niveau, 
membres  inférieurs  se  trouvant  en  général 
plus  atteints  par  le  labes,  les  lésions  du 
squelette  y  sont  aussi  plus  prononcées. 

Après  les  fractures  des  membres  infé- 
rieurs (fémur,  os  de  la  jambe),  les  plus  fré- 
quentes sont  celles  de  l'avanl-bras.  Mais  on 
peut  en  rencontrer  aussi  sur  presque  toutes 
les  autres  parties  du 


soit  que  iej 


F1U.20O-  —  r'iucluru  labé- 
Uque  de  l'exlretultA  In- 
férieure de  l'humérus, 
déplacement  des  froft- 
oienU,  cal  exubérant. 
(Collection  Cbarcol.) 


Pio.  231.  —  Fracture  ta- 
bétique  des  deux  os 
de  l'avanl-hrag,  cal 
ciiibéront.  (Collection 
Cbarcot.) 


Fio.  23i.  —  Fracture  ùe*  verlélireii.  —  Par 
suite  du  tn»8emeDt  qui  a'esl  ainsi  produit 
dans  la  rolonne  rerlèbralc,  celle-ci  est  for- 
tement incurvée  latéralement.  (ColleclioD 
Chnrcol.i 


squelette  :  côtes,  scapulum,  clavicule,   bassin,  maxillaire  inférieur,  etc.... 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  vertèbres  qui 
ne  puissent  en  présenter  (Charcot. 
Pitres  ('),  Kronig  (•),  etc.).  Dans  ces 
cas,  il  existe  une  déformation  souvent 
très  prononcée  du  rachis,  soit  en  avant, 
soit  latéralement.  D'ailleurs  ces  frac- 
tures des  vertèbres  sont  beaucoup  plus 
complexes  que  celles  des  os  longs  ;  en 
effet,  elles  s'accompagnent  toujours 
d'un  certain  degré  d'arthropathie  des 
articulations  intervertébrales,  de  telle 
sorte  que  l'écrasement  des  corps  d'une 
ou  plusieurs  vertèbres  n'est  pas  seul  en 
jeu.  Les  lésions  articulaires  peuvent 
même  prédominer,  au  point  que  cer- 
tains auteurs  décrivent  dans  le  tabcs, 
non  pas  des  fractures  des  vertèbres, 
mais  de  véritable»  orthropathies  verté- 
brales. 

La  fragilité  des  os  des  labétiques 
peut  aisément  s'expliquer  si  l'on  a  égard 
aux  altérations  que  .'.cux-ci  présentent. 


Pio.  233.  —  Fractures  et  arthropalbie  vertébrales 
chez  un  tabélique. 


f.cs  altérations  sont  multiples  et  souvent  très  accentuées  ;  ce  sont  : 
(•)  Pitres.  Soc.  de  bioL,  21  novembre  1^85. 

(*)  KftO.MU.  Wirbclerkranliungen  bei  T &bik.cra  ZeiUehr.  fiir  Min.  Afcdscin,  18S8,  XIV,  p.  54. 


[P.  mAMt.i 
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La  porosité  de  la  surface  de  l'os  qui  donne  à  celle-ci  en  certains  points  un 
aspect  analogue  à  celui  produit  par  des  c  piqûres  de  vers  »,  parfois  même  cette 
porosité  est  telle  qu'il  se  forme  de  véritables  lacunes  (Féré),  la  consistance  de 
l'os  s'en  trouve  naturellement  fort  diminuée  ; 

L'amincissement  delà  substance  compacte  peut  atteindre  un  degré  tel  que 
rellc-ri  diminue  d'une  moitié  ou  d'un  tiers  au  grand  détriment  de  la  solidité 
de  l'os  ; 

La  dilatation  du  canal  médullaire  est  souvent  aussi  assez  marquée. 
A"  point  de  vue  histologique,  R.  Blancliard  a  montré  que  les  lésions  des  os 

dans  le  labes  n'étaient  pas 
moins  caractéristiques  ;  cel- 
les qu'il  a  décrites  sont  : 

La  dilatation  des  canaux 
de  Havers  qui,  par  suite 
de  la  résorption  des  parois 
de  ceux-ci,  détermine  cet 
aspect  lacunaire  signalé  plus 
haut  et  l'élargissement  du 
canal  médullaire  ; 

La  décalcification  des  tra- 
vées osseuses  au  voisinage 
des  canaux  de  Havers,  dé- 
calcification qui  joue  un 
rôle  prépondérant  dans  la 
fragilité  des  os  chez  les 
tabétiques; 

L'altération  des  osléo- 
plastes,  qui  présionlent  les 
signes  d'une  atrophie  simple 
ou  granulo-graisscuse  ; 

La  transformation  em- 
bryonnaire do  la  moelle 
osseuse  (Richel),  grâce  à 
laquelle  se  trouvent  rem- 
plies les  cavités  produites 
par  la  dilatation  des  canaux 
Fip.  »».-poubi«  arihropaU.ie  uihéiiquc  du  Rcnou  Havcrs  et  du  Canal  lué- 

Figure  empruntée  au  Mt-mnire  de  Giura-ux  el  Van  Gehucoten 

aana  la  lievue  tieurologique,  18%.  dulloire  ('). 

Au  point  de  vue  chimique, 

P.  Regnard  a  montré  que  la  constitution  des  os  chez  les  tabétiques  atteints  de 
fractures  était  notablement  modiliée;  d'après  ses  recherches,  les  deux  faits  les 
plus  saillants  seraient  : 

La  diminution  des  substances  non  organiques.  —  Au  lieu  du  chiffre  normal 
66  pour  lUO  du  poids  total  Jl  n'y auraitquc  2ipour  100  de  matières  inorganique') 
et  l'on  remarquerait  particulièrement  la  grande  pauvreté  en  phosphates 
(10  pour  100  au  lieu  de  50  pour  100)  ; 


(*)  r.ir.ln  .iiirait  reconnu  dans  «leux  ras  d'ostcO'arthropnthie  Uibétique  pravo  la  formule 
héniatoluyique  de  la  Icuccmic  myélu;;ènc  i./»ù'/»fa  i>icu$ile  di  tieuropatol.,  mai  VM). 
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FiG.  tSS  —  ArlhropalKio  labéllquu 
des  deux  genoui. 


L'augrnen talion  des  matériaux  organiques.  —  Normalement  le  chiffre  des 
matières  organiques  est  de  33  pour  iOO  du  poids  lolal;  dans  les  os  tabéliques, 
il  y  en  a  76  pour  100;  la  richesse  en  ma- 
tières grasses  est  particulicrcmcnl 
grande,  37  pour  iOO.  C'est  peut-être  à 
ces  modifications  dans  la  composition 
des  os  qu'il  faut  attribuer  chez  les 
tabétiques  la  non-transmission  par  les 
os  des  vibrations  du  diapason,  alors  que 
cette  Iransmisson  se  ferait  toujours 
chez  un  sujet  normal  quand  le  diapason 
est  appliqué  sur  un  os  superficiel,  tibia, 
pubis,  etc.  (Max  Egger)(*);  cependant 
des  auteurs  récents  (Rydel  et  Seif- 
fert(*),  Minor,  Goldscheider)  n'admet- 
tent pas  que  la  transmission  des  vibra- 
tions se  fasse  uniquement  par  le  système 
osseux. 

Il  est  nécessaire  de  remarquer  que 
ces  altérations,  tant  chimiques  qu'his- 
tologiqucs,  se  rencontrent  non  seule- 
ment dans  les  os  atteints  de  fractures, 
mais  encore,  chez  certains  tahétiques,  dans  un  grand  nombre  d'os  intacts,  ce 
qui  explique  qu'on  observe  assez  souvent  des  cas  de  fractures  multiples  chez 

un  même  individu  et  les  résorplions  osseuses 
sans  fracture  (résorption  du  maxillaire  supérieur 
(P.  Marie  et  Guillain). 

Quant  à  la  cause  prochaine  de  ces  lésions  os- 
seuses, deux  théories  différentes  sont  en  pré- 
sence. D'après  l'une,  énoncée  par  Charcot,  ces 
troubles  si  intenses  de  la  nutrition  osseuse  se- 
raient sous  la  dépendance  d'une  lésion  de  la  sub- 
stance grise  médullaire  servant  de  centre  tro- 
phiquc  pour  les  os;  d'après  l'autre  théorie,  ces 
troubles  de  nutrition  devraient  être  attribués  à 
des  névrites  des  nerfs  qui  se  distribuent  dans 
les  os;  cette  théorie  s'appuie  surtout  sur  les 
faits  obser\'és  par  Pitres  et  Vaillard,  par  Dé- 
jerine  et  par  Siemerling.  A  l'aide  d'examens  ra- 
cienne  du  genou  (CoileeUon  Char   dioffraphiqucs,  Destot,  dc  Lyon  ('),  B  récemment 

col».  —  Lexlrémitc  iorcrieure  du  ,  ,        «        -,         i    t_i  .     .  i 

rèmur  fait  une  ftiuiie  considérable  conclu  qu  On  devrait  proijablemeut  attribuer  les 
en  avaul  de  leirremiié  aupérieure  j^sions  atrophiques  pures  aux  altérations  du 

des  o»  de  la  Jambe.  r     i  i  ,       ,  • 

système  nerveux  central,  les  lésions  hypertro- 
phiques  à  des  névrites  concomitantes. 

Les  arthropathies  ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par  Charcot  en 
1868;  depuis  lors  le  professeur  de  la  Salpêtrière  a,  à  plusieurs  reprises,  apporté 

i*)  Max  Egcer.  Soe.  biol., 

(•)  Rydel  et  Seiffert.  Arch,  f.  Psychiatrie,  1903. 
(>j  Destot.  Soc.  ieienee$  méd.  de  Lyon,  17  mai  10C0. 

TRAITÉ  DE  MiDECINI,  3*  édit.  —  IX.  47 

(P  MAKIS  ] 


Fio.  06.—  Arlliropsthie  labélique  an- 
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de  nouveaux  et  inléressanls  documents  à  l'élude  de  cette  question.  Parmi 
le:  nnnihrf^ïiT  aulfiirs  qui  se  sont  occupes  de  celle-ci  on  peut  citer  :  Bail, 

Jolfroy,  Vulpian,  Blum,  Debove,  Talamon,  ClifTord- 
■  Albutt,  Buzzard,  v.  Volkmann,  Weizsàcker ('),  Kre- 

^    ^1    (lel  (*),  Pavlidès(^),  etc....  Les  arlhropalhies  sont  si 
I  fréquentes  dans  le  tabès  qu'on  peut  presque  les  con- 

sidérer,  non  pas  comme  un  accident,  mais  comme 
f         ^^^Ê    un  symptôme  de  cette  alTectîon  ;  les  statistiques 
'         î^^B    dressées  par  Erb  à  cet  égard  montrent  que  sur  iOO  la- 
béliques  il  y  en  a  bien  4  ou  5  qui  présentent  des 
arlhropathies. 

Le  sexe  féminin  semble  être  beaucoup  plus  enclin 
à  celte  aiTeclion  que  le  sexe  masculin  ;  on  a  vu  qu'il 
»m  était  de  même  pour  les  fractures  spontanées  tabé- 
liques;  bien  entendu  il  ne  s'agit  que  d'une  fréquence 
relative,  en  tenant  compte  de  la  rareté  du  labes  chez 
la  femme. 

La  date  d'apparition  des  arlhropalhies  est  variable, 
pt,  à  proprement  parler,  celles-ci  peuvent  se  montrer 
dans  toutes  les  phases  du  labes;  elles  sont  notamment 
assez  fréquentes  dans  la  période  préalaxique.  Elles 
pcuvenlméme  survenir  tout  à  fait  au  début  du  tabès 
(Charcot)(*).  D'après  une  statislique  de  Kredel,  elles 
seraient  encore  plus  fréquentes  après  la  dixième  année  de  durée  du  tabès. 

Quant  à  leurs  causes,  les  au- 
teurs sont  loin  d'être  d'accord  ; 
pour  Cliarcot,  et  son  opinion 
est  appuyée  par  les  résultats 
d'un  certain  nombre  d'autopsies, 
(Charcol  et  Joffroy,  Pierrel, 
Liouville,  SeeligmuUer),  la  véri- 
table cause  doit  être  recherchée 
dans  Texislencc  de  l'affeclion 
médullaire.  Suivant  toute  vrai- 
semblance, ce  n'est  pas  la  lésion 
des  cordons  postérieurs  qui  en 
est  responsable,  c'est  une  lé- 
sion concomitante  de  la  sub- 
stance grise  des  cornes  anté- 
rieures, lésion  probablement 
produite  par  la  propagation  à 
cordon  postérieur  (Charcol).  Massalongo  et  VanzeUi(»)  ont  signalé  des  lé- 


Fio.  w7. 


Fio.  258.  —  Arllini[i.ilirie  lahëtiquc  rcccnte  tir  IVp.'iulciCo 
leclion  Charcot».  OonOemeal  cuosiJérabIc  de  la  région 
«upulaire  (même  malade  que  di&s  la  fig.  'Ji;. 

cette  substance  des  lésions  scléreuses  du 


(«)  Wf.usXckbh.  Die  Arltiropalbie  bei  Tabcs.  Bruu$  B<itr,uje  lur  Minitchen  Chiruri/ie,  1887. 
Kredel.  Die  Arlhropathien  und  Sponlanfracluren  bei  Tabès.  Volkmann't  Sammlung 
kliniteher  l'ortrâife,  1888. 
(»)  PAVLinÈs.  Thèse  de  Paris,  18«7. 

(*)  J.-M.  Charcot.  Arthropalhies  coxo-fémorales  au  début  du  labes.  \ouvelle  Icono()*xt- 
phie,  1892,  p.  121. 

(»)  Massalongo  et  Vanzetti.  Acad.  de  méd.  de  Turin.  26  janvier  IfiOO. 
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sions  des  cellules  des  cornes  anlérieures  dans  ud  cas  d'arthropaUues  mul- 
tiples. 

Pour  Bnzzard,  c'est  ft  une  altération  du  bulbe  qa*il  foadnit  rapporter  les 

troubles  trophique!;  tabétiques  qui  se  traduisent  par  une  arthropathie;  cet 
auteur  édifie  sa  théorie  sur  la  coïncidence  qu'il  a  souvent  remarquée  chez  un 
même  malade  d'une  arthropathie  avec  des  crises  laryngées. 

Enfin  pour  les  auteurs  qui  font  jouer  dans  la  production  des  symplAmes 
tabétiques  un  rOle  primordial  aux  altérations  des  nerb  périphériques,  les  arthro- 
pathies  seraient  dues  à  des  névrites  frappant  les  nerfs  des  os  et  des  articu- 
lations. 

En  somme,  toutes  ces  opinions  ne  sont  que  des  variantes  de  la  théorie 
assignant  ans  arthrc^thies  une  origine  nerveuse.  Pour  d'autres  auteure,  et 
von  Volkmann  a  été  l'un  des  premiers  parmi  eux,  les  alTeclions  articulaires 
du  labcs  seraient  absolument  imir-pcndanles  dos  altj'ratinns  du  système  ner- 
veux, c'est  la  diatbèse  arthritique  et  surtout  le  traumatisme  qui  joueraient  le 
principal  rôle.  . 

On  a  prétendu  en  effet  que  l'arthropathie  tabétique  était  due  uniquement  aux 
chutes,  aux  tiraillements  imprimés  aux  articulations  par  l'ataxie  des  mouve- 
ments, et  J.  Hutcliinson  a  pensé  que  l'analpésie  qui  accompap-ne  parfois  le 
tabès  pouvait  également  exercer  ici  une  certaine  action  eu  permettant  une 
intensité  des  tranmatismes  plus  grande  que  chez  un  individu  normal.  Il  est 
certain  qu'en  eifel  les  tabétiques  sont,  i)lus  (jue  les  individus  sains,  exposés  aux 
chutes  et  aux  heurts  divers;  mais  si  ron  interroge  avec  soin  les  arthropa- 
thiques,  on  acquiert  cette  conviction  que  bien  rarement  les  labélicjues  aliri- 
buent  leur  afleclion  articulaire  à  un  traumatisme  véritable,  et  cependant  les 
malades  ne  sont  d*ordlnaira  que  trop  enclins  à  faira  des  rap|m>chements  de  ce 
genre. 

D'autre  part,  on  s'aperçoit  qu'un  certain  nombre  d'entre  les  individus  atteints 
d'arlhropalhie  ne  présentent  aucune  incoordmalion,  ou  tout  au  moins  que 
celle-ci  est  insignifiante;  ces  raisons  indiquent  donc  que  le  traumatisme  ne 
suffit  nullement  à  déterminer  Taccident  en  question;  c'est  tout  au  plus  si 
quelquefois  il  peut,  dans  une  certaine  mesure,  contribuer  à  le  provoquer. 
L'existence  des  fractures  spontanées  inlra-articulaires,  souvent  multiples, 
sont  probablement  au  contraire  une  des  causes  les  plus  fréquemment  méconnues 
des  arthropathies;  c'est  ce  que  confirmeront  sans  doute  les  examens  radtogra- 
phiques  ultérieurs. 

StrQmpcIl  est  d'un  avis  diiTérent  :  d'après  lui,  ce  serait  la  syphilis  qui  direc- 
tement produirait  l'alTection  articulaire. 

Pour  un  certain  nombra  d'autenra  anglais,  l'arthropathie  des  tabétiques  ne 
serait  autra  chose  qu'une  arthrite  chronique  rhumalisumle;  de  même  pour 

Vircbow  re  serait  une  des  formes  de  Varlhritis  f/»'/*or/»(7n.s. 

Quant  à  la  localisation  des  arthropathies,  le  maximum  de  fr(^qnence  semble 
être  pour  le  genou,  puis  par  ordre  descendant,  pour  le  pied,  pour  la  hanche, 
l'épaule,  le  coudé,  la  main,  les  doigtSr  le  maxillairo  inférieur;  les  arthropathies 
du  pied  présentent  des  caractères  assez  singulien  pour  motiver  une  description 
spéciale  sous  le  nom  de  «  pied  tabétique  ». 

D'une  façon  générale  les  arthropathies  tabétiques  se  présentent  cliniquement 
avec  l'aspect  suivant  : 

Le  début  peut  êtra  tout  é  fait  subit,  mais  le  plus  souv«it  il  n^ést  que  rapide, 
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Pl,  c'est  en  12,  24,  56  heures  que  l'arthropalhie  se  produit,  presque  toujours 
d'une  façon  à  peu  près  indolore.  (Cependant,  dans  quelques  cas,  l'affection  prend 
un  aspect  franchement  aigu,  rongeur,  chaleur,  douleur.) 

L'absence  de  douleur  est  d'ailleurs  un  des  caractères  esssentiels  de  l'arthro- 
palhie labélique,  quelle  que  soit  l'étendue  des  lésions  articulaires,  aussi  peut-on 
voir  des  malades  porteurs  de  subluxations  très  accentuées  du  genou  ou  de 

la  hanche,  marcher  cependant 
[H  i  /J  manifester  aucune  espèce 

/  r      de  sensation  pénible. 

Le  gonflement  est  un  des 
symptômes  ordinaires.  Ce  gon- 
flement a  ceci  de  particulier,  que 
non  seulement  il  est  extrême- 
ment prononcé,  mais  que  de  plus 
il  s'étend  à  tout  le  segment  du 
membre  voisin  de  l'articulation, 
ou  même  au  membre  tout 
entier. 

11  ne  s'agit  pas  là  d'ailleurs 
d'un  œdème  vulgaire,  car  il  est 
dur,  résistant,  et  ne  laisse  pas 
de  godet  quand  on  le  comprime 
avec  le  doigt;  à  ce  niveau,  la 
coloration  de  la  peau  est  pâle, 
les  veines  sont  dilatées,  on  ne 
constate  ni  rougeur  ni  cha- 
leur, ni  douleur,  il  n'y  a  aucune  espèce  d'apparence  inflammaloiro.  En  outre, 
la  durée  de  ce  gonflement  est  habituellement  beaucoup  plus  grande  que 
pour  les  autres  affections  articulaires,  elle  est  parfois  de  plusieurs  mois. 

Ces  remarquables  particularités  du  gonflement  nous  confirment  dans  l'hy- 
pothèse que  les  fractures  inlra-articulaires  sont  souvent  l'origine  des  arthro- 
pathies. 

Quant  aux  déplacements  articulaires,  ils  sont  infiniment  plus  prononcés  que 
dans  une  autre  arlhropathie,  ce  qui  tient  en  partie  à  la  tendance  destructive  de 
cette  affection  par  rapport  aux  surfaces  articulaires;  d'où  la  production  de  défor- 
mations tout  à  fait  extraordinaires,  ainsi  que  d'une  mobilité  anormale.  Cette 
mobilité  anormale  est  telle  que  des  articulations,  dont,  chez  les  individus  saius, 
les  mouvements  de  latéralité  sont  à  peine  appréciables,  peuvent  être  littérale- 
ment tordues  ou  placées  à  angle  droit  par  rapport  à  l'axe  du  membre,  le  tout 
sans  que  le  malade  éprouve  aucune  espèce  de  douleur. 

D'après  Charcot,  il  y  aurait  lieu  de  distinguer  deux  formes  d'arlhropathies 
tabéliques  :  l'une  bénigne,  dans  laquelle  au  bout  de  quelques  jours  ou  de  quel- 
ques semaines  tous  les  symptômes  disparaissenl('),  l'autre  grave,  permanente, 
qui  donne  naissance  à  l'évolution  des  altérations  osléo-articulaires  qui  nous 
restent  à  décrire. 

Celles-ci  sont  surtout  caractérisées  par  une  destruction  plus  ou  moins  com- 


Fio.  239.  —  M^mc  malade  que  celle  de  la  (ig.  £>8,  à  une 
épo^iiic  ullcrieuro.  Lu  téle  de  l'humérus,  qui  a  perdu  tout 
rapport  avec  l'acrumion,  vient  faire  saillie  sous  la  peau 
«l  se  volt  au-devant  de  l'angle  du  maxillaire  intérieur. 


(')  Jûrgcns  admet  même  pour  presque  toutes  les  articulations  des  formes  d'arlhi-opntliies 
obscure^,  ou  même  complètement  latentes  à  l'examen  clinique,  recoonaissables  facilement 
4  l'examen  aiialomique. 
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plèle  du  cartilage  et  des  extrémités  osseuses  articulaires.  Celle  deslruclion 
peut  être  telle  qu'une  longueur  assez  grande  de  l'épiphyse  disparaît  entière- 
ment comme  par  une  véritable  résorption  :  c'est  ainsi  qu'on  peut  voir  la  tôle 
du  fémur  être  réduite  à  une  moitié  seulement  (la  moitié  supérieure)  :  ou  bien 
disparaître  entièrement,  le  col  même  peut  être  complètement  résorbé  et 
alors  il  ne  reste  plus  de  l'extrémité  supérieure  du  fémur  que  le  grand  Iro- 
chanler. 

Mémos  nlléralions  du  côté  des  cavités  articulaires:  amincissemeni  et  dispari- 


1 


Fio.  2i0.  —  A,  fémur  normal; 
—  B.  fémur  dans  un  cas 
d'artbropolhic  labéliqu«. 
La  tMe  articulaire  de  l>z- 
IréiniU  supérieure  a  com- 
plèlement  disparu.  Il  ne 
reste  plus  que  le  grand  tro- 
chanlfîr.  Les  rondyles  de 
rextromilé  Infcrieure  ont 
également  disparu  ;  —  C.  fé- 
mur dans  un  cas  de  fracture 
labétique.  La  résorption  des 
froRmenla  a  été  telle  que 
c  est  à  peine  si  ce  fémur 
atteignait  une  longueur 
égale  h  la  moitié  de  celle 
d'un  fémur  norrost  (Collec- 
tion Cbarcot). 


Kio.241.—  ArlhropaLbielabè- 
tique  de  la  bancbe  (Collec- 
tion Cbarcot).  —  La  partie 
inférieure  A  de  la  téte  arti- 
culaire du  fémur  est  com- 
plètement usée  eta  disparu; 
Il  n'e<i»le  plus  6  ce  niveau 
qu'une  surface  plane. 


Fio.  lis.  —  Arthropatiiie  da 
l'épaule  ^Collection  Cbar- 
cot). ~-  La  cavité  glénoTde 
du  ficapulum  n'est  presque 
plus  visible  ;  quant  A  la 
tétc  articulaire  de  l'humé- 
rus, elle  Q  presque  entière- 
ment disparu. 


tion  du  cartilage,  destruction  du  tissu  osseux  sous- 
jacent,  et,  lorsque  le  fond  de  l'arliculalion  est  peu 
épais,  comme  cela  se  voit  pour  la  cavité  cotyloïde,  per- 
foration de  celui-ci. 

Dans  d'autres  cas,  à  côté  de  ces  lésions  atrophiques 
de  l'os,  on  voit  sur  certaines  articulations  (genou, 
coude)  se  produire  des  lésions  à  caractère  hypertrophique,  telles  que  formation 
de  bourrelets  osseux,  dissociation  velvélique  du  cartilage,  aspect  éburné  de 
l'os,  corps  osseux  intra-articulaires,  etc.... 

Du  côté  de  la  capsule,  on  note  une  laxité,  une  dilatation  parfois  considé- 
rables et  en  rapport  avec  l'étendue  des  déplacements  articulaires;  de  mémo 
pour  les  ligaments  intra-articulaires.  Quant  à  la  synoviale,  elle  est  tantôt 
amincie  au  point  de  disparaître,  tantôt  épaissie  et  plus  ou  moins  adhérente  aux 
parties  voisines.  Assez  souvent,  elle  contient  un  épanchement  séreux,  transpa- 
rent et  filant  plus  ou  moins  abondant;  il  est  extrêmement  rare  que  cet  épan- 
chement soit  purulent;  il  est  parfois  plus  ou  moins  purement  hématique 
(Raymond,  Debove,  Sonnenberg,  Brissaud,  etc.).  On  a  vu  très  exceptionnelle- 
ment la  synoviale  se  tuberculiser  (Parisot  et  Spillmann).  Dupré  et  Devaux(')  ont 
constaté  par  l'étude  radiographique  de  volumineuses  productions  ostéofibreuses 
de  la  capsule  et  de  la  synoviale  avec  très  peu  de  lésions  des  épiphyses  osseuses; 
aussi  à  côté  de  l'ostéo-arthropathie  tabétique,  Gibert(*)  admet-il  une  périarthro- 
pathie  tabétique. 


(M  DepRé  el  Dkvaux.  Soc.  neuroL,  5  juillet  ilKW. 
,"*)  GiBCRT.  Iconog.  Salpctr.,  1900. 
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Le  pied  tabéti^  constitas  une  loealisatioD  spéciale  de  l'arUinipetliie  tabé- 
ti(|ue  décrite  tout  d*abonl  par  Cbarcot  el  Féré,  puis  étadiée  par  Page,  Boyer, 


Fw.  sa,  —  Bapralalw  «t  prafllt  dei  pieds  dHm  i^lel  prtNBlantm  •  pl«d  lab^ 


Chauffart^  Rcrnhardt,  Ttoisier,  Pavlidès,  etc.,  el  ofTranl  un  certain  nombre 
de  caractères  spéciaux  qui  rendent  nécessaire  sa  description  à  part.  Ces  carac- 
tères sont  : 

La  tuméfoctioii  da  pied,  qui  est  surtout  marquée  au  niveatt  de  rarkiculation 


tu.  —  Arlbropalhie  Ubélique  du  pieU.  —  Le  calcanéum  forme  une  vériUble  cuTelte  osseuse  omiacie 
■ft  iMs  A  «B  «TMitdM»  toqaell*  wl  d«M«ida  rastniiito,  (D'apita  Tufllir  et  GhipulL) 

tarso-métetarnenne,  tuméfaction  dure  ne  permettant  la  production  d*aiictin 

godet; 

L'épaississemcnt  du  bord  interne  du  pied,  qui  est  arrondi  et  présente  quel- 
quefois une  saillie  asses  Bwrquée  répondant  à  Tapophyse  du  scapholde  et  au 
premier  cunéiforme; 

L'alTaissemenl  de  la  voûte  plantaire,  de  telle  sorte  qu'il  n'est  pas  rare  de  voir 
celle-ci  <Mre  absolument  ploie  ou  ni(''me  li'-erèremcnt  convexe;  dans  d'autres  cas, 
au  contraire,  le  pied  présenterait  une  cambrure  exagérée,  «  pied  de  Chinoise  > 
(Damaschino,  PaTlidès). 

U  faut  encore  citer  la  déviation  du  métatarse  en  dehors;  le  raccourdaae» 
ment  du  pied,  d'où  l'asperl  «  cubique  »  que  présente  souvent  cet  organe;  l'im- 
mobilité des  différents  segments  du  pied  par  rapport  les  uns  aux  autres. 
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J.  Teissier(*)  (de  Lyon)  a  insisté  sur  les  différences  caractéristiques  qui  exis- 
tent entre  l'empreinte  plantaire  des  tabéliques  et  l'empreinte  du  pied  des 
sujets  sains  ou  atteints  de  maladies  nerveuses  quelconques  :  le  caractère 
capital  de  l'empreinte  du  «  pied  tabélique  i  est  le  rétrécissement  de  la 
plante;  de  plus  l'empreinte  du  gros  orteil  se  continue  sans  interruption  avec 
celle  de  la  téte  des  métatarsiens  par  suite  de  l'elTaceraent  de  la  voûte  que  forme 
la  première  avec  la  deuxième  phalange  du  gros  orteil  ;  enfin  il  existe  une  saillie 
angulaire  au  niveau  de  l'articulation  métatarso-phalangicnnc  du  gros  orteil 
avec  déviation  de  l'orteil  en  dehors  :  ces  caractères  se  voient  très  nettement  sur 
la  Ggure  243. 

Parfois  aussi  les  malléoles  participent  auxarthropathiesdes  os  du  pied  i  Gaucher 
et  Dullocq  (*)],  le  cou-de-pied  se  trouve 
alors  considérablement  élargi  et  épaissi. 

L'absence  de  douleurs  et  de  phéno- 
mènes inflammatoires  est  la  même  pour 
le  pied  tabétique  que  pour  les  arthropa- 
thies  des  autres  articulations  ;  dans  quel- 
ques cas  cependant  on  a  signalé  une 
certaine  rougeur  et  un  peu  d'élévation 
de  la  température. 

Les  lésions  du  pied  tabétique  procè- 
dent à  la  fois  du  processus  des  frac- 
tures et  de  celui  des  arthropathies,  tous 
les  os  du  métatarse  et  du  tarse  offrent 
un  aspect  spongieux,  une  friabilité, 
une  légèreté  inusitées,  quelques-uns 
sont  fracturés;  quant  aux  surfaces  arti- 
culaires inférieures  de  l'astragale  et 
aux  surfaces  articulaires  du  calcanéum, 
elles  sont  érodées,  usées,  et  présentent 
des  végétations  sur  leurs  bords;  en  résumé,  comme  le  dit  A.  Chauffard,  *  dans 
le  pied  tabétique,  il  y  a  plus  d'ostéopathie  que  d'arthropathic  ». 

Les  troubles  trophiques  des  tissus  fibreux  comprennent  non  seulement  les 
altérations  des  capsules  et  des  ligaments  articulaires,  mais  aussi  celles  des  ten- 
dons; dans  certains  cas,  en  effet,  on  a,  dans  le  labcs,  constaté  des  ruptures 
tendineuses  qui  semblaient  bien  être  sous  la  dépendance  de  la  lésion  du  sys- 
tème nerveux  (Hoffmann,  Lépine,  Lôwenfeld,  etc.). 

C'est  le  tendon  du  quadriceps  fémoral  qui  serait  le  plus  fréquemment 
atteint.  Le  tendon  d'Achille  pourrait  également  présenter  des  altérations  du 
même  genre. 

F.  Troubles  Tiscéraoz.  —  I.  Appareil  digestif.  —  Les  différentes  parties  de 
cet  appareil  peuvent  être  affectées  dans  le  cours  du  tabès. 

A)  Pharynx.  —  On  observe  assez  souvent  au  niveau  du  pharynx  des  troubles 
de  la  sensibilité  (14  fois  sur  56,  Fano).  Ces  troubles  consistent  en  anesthésie 
ou  en  hyperesthésie  ;  tantôt  le  réflexe  pharyngien  est  exagéré,  tantôt  il  est 
diminué. 

(•;  Trissier.  Lyon  médical,  12  juillet  1S85,  p.  371,  et  thèse  Couturier,  l.yon,  1885. 
y*)  Gaucher  et  Dbflocq.  Ailhropalliie  Ubio-péroaéo-larsieone  gaucbe  tabétique.  Revue 
de  méd.,  1S84. 


Fia.  2iS.  —  Arlhropalhle  tabéUque  du  piod  gauche. 
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Oppenheim  a  décrit  soufl  le  nom  de  crises  pharyngées  des  phènomèiies  con- 
sistant en  une  série  de  mouvements  de  déglutition  très  fréquents  (SI  à  3S  par 

minute)  accompagnés  de  bruits  de  dentition  plus  ou  moins  sonores.  Ces 
crises,  dans  le  cas  observé  par  Oppenheim,  duraient  de  10  minutes  à  une  demi- 
heure  avec  de  légers  intcr>-ailes ;  elles  étaient  très  pénibles  et  s'accompagnaient 
de  congestion  de  la  face  et  d'une  sueur  abondante. 

Enfin  Gharcot,  Martin  Bloch(*)  ont  observé  des  tabéliques  chez  lesquels  exis- 
tait très  manifestement  un  qrndrome  analogue  à  la  paralysie  iabionglosso» 
laryngée  (»). 

Quant  à  l'œsophage,  les  altérations  qu'il  peut  présenter  dans  son  fonctionne- 
ment sont  jusqu'à  présent  peu  connues.  Teissier  (de  Lyon)  a  publié  un  cas  de 
|M  iToralion  de  la  trachée  et  de  TcBSOphage  chez  un  ataxique,  perforation  qu'il 
atlribno  à  un  trouble  Irophique  comparable  au  tnol  perforant. 

B)  Estomac,  — -  Indépendamment  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  pro- 
noncés qui  peuvent  survMiir  au  cours  du  tabM  et  ne  présentent  rien  de  parlt- 
cttlîer,  il  conrimit  d'étudier  d'une  façon  toute  spéciale  les  phénomènes  connus 
sous  le  nom  de  crises  gastriques. 

Les  crises  gastriques  ont  été  observées  dés  les  premiers  temps  de  la  tabéto- 
logie  (Topinard,  Delamerre),  mais  la  description  en  est  réellement  due  à  Char- 
cot,  qui  à  plusieurs  reprises  l'a  étendue  et  complétée. 

Dans  son  type  vulgaire,  la  crise  gastrique  est  constituée  par  des  douleurs 
extrêmement  violentes,  continues  ou  intermittentes,  siégeant  dans  la  région 
stomacale  cl  pouvant  s'irradier  dans  des  directions  diverses,  et  par  des  vomis- 
sements incoercibles. 

Ces  vomissements  présentent  des  aspects  multiples  :  au  début  ils  sont  ali- 
mentaires, puis  deriennent glaireux  et  muqueux;  parfois  ils  sont  striés  de  sang; 
très  rarement  le  sang  y  est  contenu  en  assez  grande  abondance  pour  leur 
donner  la  coloration  marc  de  café. 

On  remarque  en  général,  chez  les  tabétiques  atteints  de  crises  gastriques,  un 
état  de  dépression  nerveuse  quelquefois  modérée,  souvent  très  intense. 

Les  crises  surviennent  plus  ou  moins  brusquement  et  se  terminent  de  même. 
Leur  durée  est  variable,  parfois  de  quelques  heures  seulement,  le  plus  souvent 
de  24,  56  heures  ou  même  plusieurs  jours  ;  on  en  a  même  observé  qui  se  sont 
continuées  pendant  S,  10  jours  et  plus.  —  Ces  crises  sont  sujettes  à  récidiver; 
on  v<nt  des  malades  chez  lesquels  elles  reviennent  plusieurs  fois  par  mois,  chez 
d'autres  au  contraire  il  s'écoule  entre  deux  crises  gastriques  un  intervalle  de 
5.  6  mois  et  davantage.  Elles  constituent  souvent  un  accident  de  la  période 
préalaxique.mais  peuvent  se  rencontrer  à  tous  les  stades  de  l'évolution  du  tabès. 

A  côté  de  cette  forme  typique  Charcot  décrit  un  certain  nombre  de  formes 
anomales,  OS  soiil  les  suivantes  : 

A)  La  crise  gastrique  a  conservé  tous  les  caractères  fondamentaux  du  type, 
mais  les  douleurs  sont  tellement  atroces  qu'elles  simulent  une  colique  hépa- 
tique, une  colique  néphrétique  ou  un  empoisonnement. 

B)  La  crise  est  accompagnée  d'un  tel  coUapsus  qu'on  attribue  les  accidents  à 
la  fièvre  malarique  pemicieuee,  au  choléra,  ou  même  à  une  affection  Gérti>ralo 
oiganique. 

f)  Mabtin  Blocu.  ^'euro^.  C'-niniîhl..  15  avril  1890. 

(*)  J.-M.  Charcot.  Le  syndrome  paralysie  labio^lo8SO-laryngé«  progressive  dans  le  tabès 
frogtii  mM.,  11  Jula  1809,  n*  M,  p.  4«0. 
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C)  Les  vomissements  font  défaut,  il  n'existe  qu'une  donlvur  flouYent  âssez 
intense  survenant  par  accto,  on  du  moins  avec  des  ezacerbations  (douleur 

crampolde  de  Fournier). 

D)  Au  contraire  la  douleur  fait  défaut,  seuls  les  vomissements  existent, 
présentant  d'ailleurs  les  caractères  spéciaux  à  ceux  des  crises  gastriques 
(Vulpian,  Pitres,  Fournier);  apparaissant  dans  le  cours  de  la  grossesse,  ces 
vomissements  aoad  forcément  pris  pour  des  vomiasementa  incoerciblea 

E)  Fournier  dt-rrit  une  variété  flatulente  de  crise  gastrique,  caractérisée  par 
la  quantité  considérable  de  gaz  rendus  dans  dcA  éruclalions. 

F)  Certaines  eriaes  auraient  une  durée  très  courte,  «scepUonnelIement 
courte,  et  dureraient  tout  au  plus  quelques  heorea,  mais  pourraient  se  mon- 
trer d'iinf  façon  quo(i<li(Mino  fp.  Blocq). 

La  durée  de  la  crise  gastrique  peut  au  contraire  être  prolongée  et  se  conti* 
nuer  pendant  15  et  SO  jours,  un  mois  et  même  davantage. 

Outre  ces  crises,  Fournier  décrit  dans  le  tabès  un  autro  trouble  gastrique 
qu'il  désigne  du  nom  d'anorexie  tabéiique.  Ce  trouble,  rare  d*ailleurs,  consis- 
terait en  ce  que  le  malade  a  perdu  la  sensation  «le  la  faim:  en  même  temps, 
par  intervalles,  se  montrent  quelques  vomiturilions  sans  cause  appréciable.  Le 
malade  ne  se  nourrit  pour  ainsi  dire  plus,  il  éprouve  un  «U^ftt  insiumontable 
pour  la  viande  et  ne  boit  et  ne  mange  que  <  par  laison  »,  car  la  sensation  de 
la  faim  est  complètement  éteinte  chez  lui. 

Diverses  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer  la  production  des  crises 
gastiiques.  Quelques  auteurs  veulent  qu'elles  soient  d'origine  centrale,  d'autres 
d*origine  périphérique.  Parmi  ces  théories,  il  en  est  une  qui  est  parUculière- 
ment  intteeaaante,  c'est  celle  émise  par  Sahli  (')  et  d'après  laquelle  la  crise 
gastrique  ou  du  moins  un  bon  tiombre  des  phénomènes  qui  l'accompagnent 
seraient  sous  la  dépendance  d'une  hypersécrétion  du  suc  gastrique  avec  hyper- 
acidité  de  eelni«i.  Ind^iendamment  de  ceux  relatés  par  Sahli,  des  faits  ilu 
même  genre  ont  été  tUmuréa  par  Simonin,  par  Rosentbal,  par  Hoff- 
mann (>),  etc.  (*)....  Mais,  ainsi  que  le  font  remarquer  ce  dernier  auteur  et 
Noorden  {*),  les  relations  qui  existent  entre  ces  troubles  sécréloires  inlra- 
stomacaux  et  les  crises  gastriques  sont  loin  d'être  parfaitement  établies;  on 
peut  voir  notamment  des  tabétiques  atteints  de  crises  gastriques  violentes  pré- 
senter  non  pas  une  augmentation,  mais  même  une  diminution  de  Tacidité 
gastrique  (P.  Marie).  J.-Ch.  Houx  admet  deux  variétés  de  crises  gastriques; 
les  unes  sont  indépendantes  de  l'alimentation,  apparaissent  et  disparaissent 
brusquement,  etsont  dues  uniquement  aux  lésions  nerveuses  ;  les  autres  sont  au 
contraire  en  ra^iort  avec  ralimentation,  allea  sont  entretenues  et  ravivéea 
par  une  dysp^aia  amtérioiire  ou  par  une  dyspepsie  médicamenteuse,  ellea 
sont  «1  relation  auari  avec  les  époqnea  menstiuelles  chea  la  femme  :  cea 

(')  Touche.  Soc.  méd,  dêê  Mp.,  10  mai  1900. 

(')  II.  Sahli.  Corre*pondemblaU  fur  Schuieiter  Aente,  1885. 

t»)  HoFKMANN.  Bcilrag  ziir  .'EUologie,  Syraplomat.  u.  Thérapie  der  Tabès.  Areh.  f.  Pêveh.. 
1888,  XiX. 

(^)  Soapauit  a  pubUè  (Revue  de  méd.,  1886.  p.  155)  l'obsenratiOD  d'an  tabétique  qoi,  à 
l'occasion  de  aes  aises  gasb-iqucB,  présealaft  noe  hyperséeréUon  gastrique  intermittente 
tout  à  fait  analogue  à  celle  qui  s'observa  dans  la  fonne  intsimiltonl»  de  la  maladie  de 

Reicbmann. 

(*)  NeoaMH.  Znt  Pathologie  der  Tabès  (gastrische  Krissa).  ChtrUt  Amiakih  MM,  p.  168. 
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dernières  seules  sont  curables  par  un  régime  approprié  à  Tétat  dyspeptique. 
L'hyperacidité,  quand  elle  existe,  est  surtout  due  à  l'acide  chlcwliydiique;  on 

aurait  quelquefois  aussi  trouvé  de  Tacide  lactique. 

Dans  los  cas  d'hyperacidité,  le  diagnostic  devra  être  fait  avec  la  gastroxynsis 
de  Ros^bach  (gastroxie  de  Lépine,  crises  gastriques  essentielles  de  Debove). 

Cj  IntetHn.  —  Les  troubles  intestinaux  du  tabès  ont  été  surtout  étudiés  par 
Fournier.  Cet  auteur  les  range  en  deux  groupes  principaux  : 

a)  Le  ténesmc  intestinal  consistant  en  d<  s  b(  =oins  de  défécation  qui,  selon 
l'expression  de  Fournier,  sont  triplement  remarquables  :  1°  par  leur  caractère 
impérieux  (craignant  de  souiller  ses  Tétonents,  le  malade  ne  peut  absolument 
pas  attendre);  —  8*  par  leur  fréquence  insolite  (4,  6, 10  selles  dans  une  même 
journée  ;  —  par  l'absence  de  cause  (les  malades,  lorsque  sous  le  coup  de  ces 
besoins  prossnnls  ils  se  présfnfent  à  la  garde-robe,  ne  font  presque  rien,  parfois 
même  rien  du  tout).  Ces  dclccalions  sont  d'ailleurs  entièrement  indolores-,  elles 
ne  s*accompagnent  d'aucune  contractioB  qMsmodique  du  sphincter,  d*aucune 
sensation  de  corps  étranger  dans  le  rectum. 

P)  La  diarrhée  tabétique  :  elle  s*observe  avec  une  certaine  fréquence  dans  la 
période  préataxique  (Fournier);  c'est  donc  un  phénomène  en  général  précoce. 
Elle  consiste  en  selles  fréquentes  demi-liquides  ou  liquides,  mais  ordinairement 
assez  peu  abondantes;  en  général  celte  diarrhée  n*est  pas  ou  est  très  peu  dou- 
loureuse  et  ne  s'accompagne  pour  ainsi  dire  pas  de  coliques.  D'après  Fournier, 
les  caractères  spéciaux  de  celle  diarrhée  sont:  1°  l'absence  de  motifs;  elle  sur- 
vient en  eilet  d'une  façon  toute  spontanée,  sans  que  l'on  puisse  invoquer  soil 
un  écart  de  régime,  soit  l'influence  du  froid,  soil  toute  autre  cause  :  c'est  donc, 
pour  ainsi  dire,  une  «  dianhée  essentielle  >  ;  —  S*  la  penistance  presque  indé- 
finie; au  point  que  cette  diarrhée  peut  durer  pendant  2,  3,  4  ans;  il  est  vrai, 
avec  des  intermiliences  ou  des  «ucerbations;  la  thérapeutique  est  complète- 
ment impuissante  contre  elle. 

On  observe  quelquefois  aussi  chez  les  tabétiques  un  écoulement  de  sang  par 
l'anus  provenant  d'hémorragies  intestinales.  Ces  hémorragies  ont  été  étudiées, 
par  Lerat  ('),  qui  en  a  rassomblé  quelques  cas  dans  les  services  de  Féré  et  de 
P.  Marie.  Cet  auteur  a  montré  que,  dans  ces  ras.  ces  hémorragies  ont  toujours 
coïncidé  avec  des  douleurs  fulgurantes  ou  autres  ressenties  dans  la  région 
rectale,  et  qu'elles  ont  en  général  été  précédées  par  ces  douleura;  souvent  aussi 
il  Y  a  eu  atténuation  des  douleurs  au  moment  où  s'est  montrée  l'hémorragie. 
Lerat  fait  remarquer  combien  cette  manière  d'être  des  hémorragies  anales 
des  tabétiques  est  en  concordance  avec  la  description  de  Straus  pour  les  ecchy- 
moses cutanées  du  tabès,  car  celles-ci  accompagnent  d'ordinaire  les  douleora 
fulgurantes,  et  lorsqu'eUes  te  montrant,  ces  dernières  ne  tardent  pas  à  dimi- 
nuer ou  à  disparaître. 

On  a  aussi  signalé  des  €  crises  hépatiques  >  caractérisées  par  des  paroxysmes 
périodiques,  des  douleurs  dans  la  région  liépatique  avec  ictère  et  selles  décolo- 
rées chez  des  sujets  à  l'autopsie  desquels  on  a  trouvé  avec  la  sclérose  des 
cordons  postérieu»  une  absence  complète  de  calculs  biliaires  [(W.  Krause  (■), 
Bemhardt  (*)]. 

(*)  Lerat.  Contributitm  à  Fétude  dt$  himapty*ie$  tl  det  hêmarragit*  par  Fanus,  tféM  mm 
erisei  doutoureutes  thoraeigues  et  rectales  de  ralaxie  loi-nniotricê  pngrtuh»»  Th.  és  PsriS,  1891. 

(*)  W.  Krausk.  Joum.  of  nerv.  and  ment,  diteaae,  1890 
•  n  -BiaNHAaM.  Jubilé  de  L^dea. 
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II.  Appareil  respiratoin.  —  A)  Larynx*  —  Lea  troubles  laryngés  sont  fré- 
qoeols  dans  le  tabea  et  assez  Tariés,  d*olk  le  nom  de  «  laryngtsme  tabétique  » 
80118  lequel  Charcot  a  proposé  de  les  englober. 

Les  crises  laryngées  constituent  un  des  accidents  les  plus  singuliers  de  ce 
groupe.  Elles  ont  été  tout  d'abord  étudiées  par  Féréol,  puis  par  Jean  Charcot 
et  Krishaber,  Cherchewsky,  etc....  Elles  sont  essentiellemoit  constituées  par 
nne  dyspnée  d'un  caractère  spécial,  associée  ou  non  à  des  quintes  de  toux. 

Celle  dyspnée  est  d'intensité  variable,  lantôl  très  violente  au  point  de  s'ac- 
compagner (l'un  véritable  ictus  laryngé,  tantôt  légère  et  |mmi  apparente,  par- 
fois transitoire,  parfois  d'une  durée  assez  longue.  Souvent,  au  cours  de  celle 
dyspnée,  on  constate  que  les  inspirations  sont  difficiles*  comme  forcées,  et  s*ac- 
compagnent  d'un  bruit  plus  ou  moins  fort,  aasez  analogue  au  cornage. 

Lorsque  à  celte  dyspnée  se  joint  la  toux,  celle-ci  se  présente  ordinairement 
sous  forme  de  quintes  avec  •  reprise  >  qui  souvent  simulent  à  s'y  méprendre 
lu  toux  quinteuse  de  la  coqueluche. 

Les  crises  laryngées  ont  une  durée  variable  suivant  les  sujets  :  depuis  quel* 
ques  minutes,  quelques  heures,  jusqu'à  plusieurs  jours;  il  est  mCnic  un 
certain  nombre  de  malades  qui,  d'une  façon  continue,  se  trouvent  dans  un  état 
do  ■  laryngisme  chronique  »  au  cours  duquel  surviennent  de  temps  en  temps 
des  ezacerfoalions  prenant  la  forme  de  crises  laryngées  complètes. 

Quelque  effrayants  que  puissent  être  les  accidents  dyspnéiques  qui  accom- 
pagnent parfois  les  crises  laryngées,  d'une  façon  générale  on  doit  dire  qu'elles 
se  Icrminenl  d'une  manière  favorable;  brusquement  ou  prii  à  peu  ces  accidents 
dii>parai$sent  et  le  calme  renaît;  dans  quelques  cas  cependant  on  a  vu  la  mort 
survenir  au  cours  d'une  de  ces  crises. 

Gerhardt  (fier/,  ktin.  Wochen»ehr.^  1893,  n<>  16,  p.  369)  dit  que  Ton  pourrait 
dans  quelques  cas  arrêter  les  crises  laryngées  tabéliques  par  la  cocaïnisation 
de  la  muqueuse  nasale.  Je  n'ai  pas  eu  pour  ma  part  l'occasion  de  vérifier  ce 
fait,  mais  d'après  les  excellents  résultats  que  j'ai  obtenus  dans  I  cxpérimenta- 
tion  chez  les  animaux  (cocaïnisation  de  la  nraquenae  nasale  avant  la  chloro- 
formisalion  chez  le  chien),  j'aurais  une  grande  tendance  à  penser  que  cette 
médication  pourrait  avoir  un  elTet  favorable  non  seulement  dans  les  crises 
laryngées  tabéliques,  mais  encore  dans  certaines  dyspnées  nerveuses. 

La  cause  immédiate  de  ces  crises  devrait  pour  certains  auteurs  être  recber> 
chée  dans  une  paralysie  des  muscles  du  larynx,  notamment  des  dilatateurs  do 
la  glotte.  Pour  Charcot  et  Krishaber,  elles  seraient  dues  à  une  contracture 
réflexe  des  lèvres  de  la  glotte,  contracture  consécutive  elle-même  h  une 
hyperesthcsic  de  la  muqueuse  du  larynx;  aussi  ces  auteurs  onl-ils  pu  provoquer 
des  crises  par  l'attouchement  de  la  muqueuse  laryngée  au  moyen  d'un  corps 
mousse.  Oppcnheim  serait  également  arrivé  à  les  provoquer  en  pressant  sur  un 
point  sensible  situé  entre  le  slerno-masloïdien  et  le  larynx,  à  la  hauteur  du 
cartilage  cricoïde;  mais  ce  point  sensible  ne  semble  pas  exister  chez  tous  les 
tabéliques  atteints  de  crises  laryngées.  Pour  Collet  (de  Lyon)  (']  les  symptômes 
de  la  crise  laryngée  sont  tout  différents  de  ceux  de  la  paralysie  des  dilataleu»  : 
la  paralysie  des  abducteurs  se  caractériserait  par  un  enrouement  de  la  voix  sans 
trouble  respiratoire  au  repos,  avec  stridor  respiratoire  plus  ou  moins  violent 
quand  le  malade  s'agite;  la  crise  laryngée  se  manifesterait  parfois  par  un  simple 

(■)  CoLur.  Soc*  M.  mM.  4»  Xyon,  février  1901. 
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picotement,  plus  souvent  par  un  véritable  spasme  de  la  glotte  avec  ou  sans  toux, 
stridor,  cyanose,  parfois  chute,  perte  de  connaissance,  attaque  épileplirorme, 
arrêt  de  la  respiration  même;  la  paralysie  peut  simuler  d'après  cet  auteur  les 
crises  laryng<''es,  elle  peut  y  prédisposer,  les  rendre  plus  fri^qucnles  et  plus 
graves,  mais  non  les  causer  ;  leur  origine  doit  être  recherchée  dans  une  irritation 
réflexe  du  nerf  laryngé  supérieur  (*). 

Quoi  que  l'on  pense  du  mécanisme  de  production  de  ces  crises,  il  est  certain 
que  les  paralysies  laryngées  (*)  sont  assez  fréquentes  dans  le  tabès.  Celle  qu'on 
observe  le  plus  souvent  serait  celle  du  muscle  crico-aryh^noïdien  postérieur, 
dilatateur  de  la  glotte;  celte  paralysie  serait  le  plus  souvent  bilatérale,  d'où  la 
production  du  comage  par  défaut  d'abduction  des  cordes  vocales  pendant  la 
respiration.  —  Le  thyro-aryténoîdien,  le  crico-arylénoldien  latéral,  peuvent 
aussi  ^tre  nlteints  de  paralysie,  mais  moins  sottVMit  et  à  un  d^gré  moindre  que 
le  crico-aryténoldien  postérieur. 

A  la  suite  de  ces  troubles  moteurs  du  larynx  on  voit  survenir  non  seulement 
la  dyspnée  et  le  comage  dont  il  a  déjà  été  questionf  mais  aussi  des  modifica- 
tions de  la  voix  :  celle-ci  devient  alors  fausse,  enrouée,  bitonale. 

Quelques  auteurs  disent  avoir  observé  l'alaxie  des  cordes  vocales  et  la  com- 
parent à  celle  des  mouvements  des  membres.  Lépine  (')  a  constaté  avec  des 
manifestations  laryngées  des  troubles  de  la  moUlité  de  la  langue,  avec  de 
l'aphonie,  de  Tanarthrie. 

Les  (lillercnts  phénomènes  du  laryngisme  tabétiquo  semblent  élre  dus  à  des 
av'U'ralions  des  nerfs  bulbaires  :  pneumogastrique,  spinal,  glosso-pharyngien ; 
parfois  aussi  on  a  signalé  l'atrophie  des  noyaux  bulbaires  de  ces  nerfs  (Jean, 
Dea:^nge,  Londouzy  et  Déjerine,  J.  Ross^  Kahler,  Oppenheim,  etc...);  eofin 
Ross  et  Oppenheim  ont  appelé  l'attention  sur  la  lésion  de  la  racine  ascendante 
du  système  mixte  latéral  (fascicultis  solitariui^)  dont  les  fibres  peuvent  <^lre 
presque  entièrement  détruites.  Schlesingcr,  Oppenheim,  Grabower  auraient 
d'antre  part  trouvé  Tatrophie  du  pneumogastrique  et  du  récurrent  avec  inté- 
grité des  noyaux  bulbaires. 

B)  Trachée,  —  D'après  Sicard  (*),  dans  le  tiers  des  cas  il  y  aurait  anesthésie 
de  la  trachée  au  choc  et  à  la  compression  ;  la  compression  ne  provoquerait  pas 
l'angoisse  habituelle  ni  les  irradiations  douloureuses.  Exceptionnellement  on  a 
pu  rencontrer  une  perframtion,  véritable  mol  perforant  de  la  trachée  (J.  Teissier 
et  Favel)(«). 

C)  Poumon.  —  Quant  au  poumon,  les  troubles  de  cet  organe,  s'il  en  existe 
au  cours  du  labes,  ne  sont  guère  connus.  On  peut  cependant  citer  les  hémopty- 
sies  étudiées  par  Lcrat,  qui  les  a  vues,  comme  on  Ta  dit  plus  haut  à  propos  des 
hémorragies  anales,  accompagner  les  douleurs  fulgurantes  et  en  ceinture  au 

niveau  du  thorax  et  marquer  la  disparition  de  celles-ci.  Bien  entendu  ces  hérao- 
ptysies  n'ont  rien  à  faire  avec  celles  delà  tuberculose  qui  quelquefois  se  montrent 
chez  les  tabétiques  dans  la  période  terminale.  —  Goldnam(')  a  observé  dans  lo 

(')  R.  Dreyftjss.  Die  Lâhmungen  der  Kehlkopfmusculalur  im  Verlaufe  der  Tabea  dor- 
Bualis.  Virchow's  Archiv,  t.  CXX,  1890. 

U.  BvnCBR.  Les  trouble*  iarifngéê  dan$  U  tabi»  dormi,  Lejrde,  1891. 

LtpDtB.  8oe.  «!.  méd.  de  Lyon,  1M4. 
(♦)  Sicard.  Soe.  méd.  des  Mp.,  23  février  1809. 
(*)  J.  Teisiîier  et  Favbl.  6oc.  mid.  de  Lyon,  1887. 
0  GeiMUUi.  AmiCmIo  ZntteMft  fUr  NtnisnMtkmdh  IMS,  p. 
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tabès  une  phtisie  fibreuse  qui,  d'après  lui,  ne  serait  qii*nne  de  ces  phtisies 
syphilitiques  signalées  par  Virchow,  Poumier,  Lancereanx,  etc.... 

III.  Appareil  urinaire.  —  La  composition  de  l'urine  serait  assez  souvent 
modifiée  par  suite  des  troubles  de  la  nulrilion  ti:énérale.  On  constaterait  une 
diminution  du  chiffre  de  l'urée,  uu  abaissement  du  chiiTrc  de  1  acide  phospho- 
rique  total  avec  augmentaUon  proportionnelle  de  l'acide  phosphorique  uni  aux 
terres,  enfin  des  variations  assez  grandes  dans  la  quantité  de  chlore  éliminé, 
avec  propension  à  rhyperchlorurie  (Livon  et  Alczais)('). 

Albert  Robin  a  remarqué  que,  pendant  l'excitation  nerveuse  produite  par  les 
douleurs  fulgurantes,  il  y  avait  des  modifications  dans  la  quantité  de  phosphore 
incomplètement  03^dé. 

Dans  quelques  cas  (Rennaont,  von  Hôsslin,  HAbius,  etc  )  on  ob^r  rve  la 
prc^sence  du  sucre.  Pour  certains  auteurs  la  glycosurie  serait  due  à  l'extension 
des  lésions  du  lalies  au  plancher  du  quatrième  ventricule.  On  peut  aussi  se 
demander  s*il  s'agit  toujours  dans  ces  cas  de  glycosurie  simple;  en  effet, 
G.  Guinon  et  Souques  (')  ont  soutenu  cette  opinion  que,  chez  certains  tabé* 
tiques,  la  glycosurie  est  Tcxprcssion  d'une  dialhèse  ht^re'ditaire :  pour  Cliarcol, 
dans  les  familles  dans  lesquelles  le  diabète  existe,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
le  tabès. 

On  peut  encore  constater  Texislence  d'une  polyurie  assez  abondante  survenant 
parfois  avec  un  caractère  paroxysmal,  c  crise  d'urine  >  de  Féré;  cette  polyurie 
serait,  d'après  cet  auteur,  comparable  nnx  troubles  de  s(^crétion,  aux  flux  qui 
s'observent  assez  souvent  dans  le  tabès  (sialorrhée,  flux  intestinal,  etc.). 

Les  troubles  de  la  miction  sont  bien  plus  intéressants,  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  que  ceux  de  la  sécrétion  urinaire;  en  effet,  ils  comptent  parmi  les 
symptômes  du  début.  Dès  la  période  initiale,  la  plupart  des  tabétiques  remar- 
quent qu'ils  n'urinent  plus  aussi  facilement  qu'autrefois,  ils  sont  obligés  de 
pousser  et  d'attendre  avant  que  les  premières  gouttes  se  montrent  au  méat.  De 
même,  dès  cette  période,  ou  un  peu  plus  lard,  ils  s'aperçoivent  que  parfois  ils 
se  trouvent  mouillés  par  quelques  gouttes  d'urine  sans  y  avoir  pris  garde. 

C'est  là  d'ailleurs  une  incontinence  toute  relative,  qui  n'aboutit  que  rarf-raenl 
à  rincontineiice  absolue;  celle-ci  d'ailleurs,  ainsi  que  la  rt^tentinn  complète, 
peut  se  montrer  dans  le  tabès,  mais  on  ne  saurait  considérer  ni  1  une  ni  l'autre 
comme  appartenant  à  la  symptomatologie  ordinaire  de  cette  affection.  Un 
certain  nombre  de  labétiques  ont  cependant  des  émissions  involontaires  d'urine 
nocturnes  qui  les  gênent  beaucoup.  Les  infections  urinaires  sont  fréquentes. 

Quelquofoislesmictions  sont  remarquablement  fréquentes  avec  parfois  de  véri- 
tables «  crises  d'urine  •  (Féré);  dansd'autres  cas  elles  sont  si  rares  que,  comme  le 
dit  Foumier,  les  malades  n'urinent  plus  que  «  par  raison  >  et  GenouvilleO  a  con- 
staté nne  remarquable  anesthésie  à  la  distension  soit  spontanée,  soit  provoquée. 

On  a  signalé  aussi  des  phénomènes  douloureux  assez  analogues,  par  leur 
mode  de  début  et  par  leur  localisation,  aux  coliques  néphrétiques,  d'où  le  nom 
de  c  crises  néphrétiques  >  qui  leur  a  été  donné  :  d'après  certains  auteurs 
(Habel,  CeniralbL  f.  innere.  Med.^  n*  7),  le  rein  mobile  serait  tout  parliculière> 
ment  fréquent  chex  les  femmes  tabétiques  et  certaines  -  crises  néphrétiques 

[Vi  Livon  et  Ai.ezais.  nerhen-he$  tur  (e«  urine$  du  UMtiqim.  Congrès  pour  l'avancement 

àv<  scioiici--,  scplciiilirc  18S7. 

G.  Cl  L  INON  el  SoL  QUES.  ArcJu  de  neurol.,  18M. 
Gbmoovills.  TbèH  de  Paris,  1894. 
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senient  en  réalité  des  erises  de  néphroplose.  —  Fournier  décrit  également  des 
phénomènea  douloureux  du  c6té  de  la  veesie  aous  le  nom  de  t  coliquea 

vésicales  ». 

IV.  Appareil  génital.  —  Les  troubles  de  cet  appareil  sont  (également  assez 
fréqucnls  et  surviennent  dès  les  premières  périodes  de  la  maladie.  Au  déjbui, 
ils  consistent  surtout  en  des  phénomènes  d'excitation  génitale;  les  érectÎMis 
sont  quelquefois  incessantes,  au  point  de  donner  lieu  à  un  v( Vil.tlilc  priapisme, 
mais  les  diî'sirs  ne  sont  pas  toujours  en  rapport  avec  les  tTeclions;  on  voit 
cependant  quelques  tabéliques  faire  à  cette  période  de  véritables  excès  de 
coït.  Les  p<àlnllona  ne  sont  pas  rares  non  plus  à  cette  période,  elles  survien- 
nent souvent  par  groupes,  et  Fournier  décrit  des  crises  de  pollutions  com- 
parables aux  autres  crises  viscérales.  Parmi  les  phénom^nos  d'excitation 
génitale,  il  faut  compter  la  tendance  qu'ont  certains  tabéliques  à  avoir  des 
éjaculations  trop  rapides,  au  point  qu'elles  surviennent  au  premier  contact.  On 
peut  également  observer  des  phénomènes  douloureux  variés,  teb  que  les 
éjaculations  douloureuses,  les  douleurs  constrictives  du  cordon  ou  du  tesU« 
cule,  les  sensations  de  rorp';  ('tranj^er  dans  rurètre  ou  dans  le  rectum,  etc.... 

Ces  phénomènes  d  excitation  ae  tardent  pas  à  être  remplacés  par  un  état  de 
dépression  génitale,  ou  bien  eneore  eelut-ci  se  montre  d'emblée.  Les  érections 
sont  nulles  ou  ineomplètes,  réjaculation  tarde  on  fait  défaut;  bientôt  Tinappé- 
tence  sexuelle  devient  absolue. 

Le  rédexc  créina-itérien  et  le  réflexe  bulbo-caverneux  d'OnanolT(')  se  com- 
portent d'une  façon  paruUèie  aux  phénomènes  de  dépression  génitale,  ils  dimi- 
nuent à  mesure  que  celloci  se  montre  et  disparaissent  complètement  lorsque 
celle-ci  a  acquis  un  certain  degré;  nous  possédons  donc  là  un  moyen  pré- 
cieux de  nous  rendre  compte  de  l'état  dans  lequel  se  trouvent  les  fonctions 

génitales. 

On  peut  encore  constater  l'atrophie  et  l'aoesthésie  des  testicules  à  la  pression. 
Ces  phéncHuènes  ont  été  signalés  par  Pitres  et  étudiée  par  Rivi^  (*),  puis  par 
Biot  et  Sabrazès  (')  par  Ileveroch  (');  ils  peuvent  être  extrêmement  prononcés  et 

se  montrent  avec  une  certaine  fréquence. 

Chez  la  femme,  les  troubles  de  l'appareil  de  la  génération  sont  fort  analo- 
gues à  ceux  qui  s'observent  chez  l'homme.  Parmi  les  phénomènes  d'excitation 

génitale,  il  convient  de  signaler  celui  que  Pitres  (')  a  désigné  du  nom  de  c  crises 
clitoridiennes  ».  Celles-ci  consistent  en  de?;  sensations  éroliques  débutant  par 
l'érection  du  clitoris  et  aboutissant  au  spasme  vénérien  complet,  le  tout  se 
répétant  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fois  dans  une  journée  et  survenant 
sans  aucune  espèce  de  provocation. 

En  outre  Morselli  (*)  a  décrit  sous  le  nom  de  <  crises  vulvo-vaginales  *  des 
douleurs  parfois  fort  vives,  survenant  par  accès,  dans  le  territoire  vulvo-vaginal, 
et  qui  seraient  dues  à  un  spasme  du  constricteur  du  vagin.  La  stérilité  est  très 

(')  O.tANOPP.  Ou  réflexe  bulbOH»vemeux.  Soe.  de  6toi.,  séance  da  3  mai  1889. 
O  Rmém.  De  famMMt  •(  és  VatrophS»  U$tkulairt»  dan$  ttOaxk  loeemotrtee.  Thèae  de  * 
Bordeaux,  1886. 

(*)  Biot  et  Sabrazès.  L'analgésie  et  l'atrophie  des  testicules  dans  l'ataxie  locomotrice. 

lîevuf  dr  m''ii.,  IK'.M . 
(')  llEvtnocH.  Soc.  newol.,  avril  1002. 

(')  Pitres.  Des  crises  ciitori  iiennea  au  débol  OU  dan*  te  cours  de  l'aUsle  locomotrice. 
Progris  méd.,  1884,  n»  37,  p.  m, 

(•)  MoRSBLLi.  Suite  crisi  valvo-va^aali  aell'  alaisia  loeoaioUrice.-<Nsmalc  di  Neuropato- 
logia,  im,  mara-juin..  p.  111. 
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fréquenle,  presque  générale,  chez  la  femme  tabélique  (Mendel)  (')  ;  quand  la 
grossesse  survient  et  que,  fott  assez  rare,  elle  arrite  à  terme,  raecouchemeat 
peut  être  à  peu  près  complètement  indolore  par  suite  de  Tanesthésic  dans  le 
domaine  du  plexus  hypogastrique  (Litsclikus,  Colin,  Mirabeau (•),  J.  Heitz). 

V.  Appareil  vasculaire.  —  Du  côlé  des  vaisseaux,  on  sait  quelle  est  la  fré- 
quence des  lésions  au  cours  du  tabès,  un  grand  nombre  do  labétiques  étant 
des  arlérioscléreuz;  pour  certains  auteurs,  les  altéralîoiu  do  la  moelle  seraient 
même  une  conséquence  directe  de  rartériosclérose;  il  est  vraisemblable  que 
celle  artériosclérose  est  due  surtout  à  rinfluonce  de  la  ^syphilis,  qui,  comme  on 
sait,  se  retrouve  presque  toujours  dans  les  aotéccdents  des  tai>étiques.  Les 
lésions  de  l'aorle  CMuptent  notamment  parmi  les  plus  fréquentes,  L.  Lévi  a, 
dans  le  service  de  H.  Barth,  observé  un  cas  de  rupture  de  l'aorte. 

Du  côté  du  cfrui',  les  lésions  sont  épaletncnl  loin  d>lre  rares.  Quelques 
auteurs  pensent  que  I  on  rencontre  le  plus  or<iinairomenl  des  affections  mitrales  ; 
il  semble  au  contraire  que  le  nombre  des  aiVeclions  aorliques  soit  beaucoup 
plus  considérable.  Ce  fait  eotoeide  d'ailleurs  fort  bien  avec  ce  qui  vient  d'être 
dit  au  sujet  de  la  fréquence  des  lésions  vasculaircs  chez  les  labétiques  et  de 
rinfluence  probable  de  la  syphilis  sur  la  prodnrfion  de  celles-ci.  Pour  certains 
auteurs  (Berger,  Rosenbach,  Grasset,  J.  Teissier,  il.  C.  Wood),  les  altérations 
cardiaques  au  cours  du  tabès  devraient  être  considérées  comme  un  véritable 
trouble  trophtque  d'origine  nerveuse;  J.  Teissier  a  rencontré  plusieurs  fois  des 
perforations  valvulaires,  véritables  maux  perforants  des  valvules,  dessigmoldes 
aorliqiies  prinripalement.  Plus  exceptionnellement,  d'après  Teissier,  la  lésion 
spinale  déterminerait  une  dilatation  des  cavités  du  cœur('). 

A  ces  affections  cardio-vaseulaires,  il  convfimi  de  rapporter,  du  moins  dans 
la  D^jorité  des  cas,  les  accès  d'angine  de  poUrin»  qui  s'observent  quelquefois 
cbezles  labétiques.  Pour  Leydon  cependant,  l'angor  pectoris  serait  dû  à  ce  que 
les  rameaux  cardiaques  du  pneumogastrique  sont  intéressés  directement  par 
le  processus  tabétique,  en  un  mot  à  ce  que  le  pneumogastrique  est  atteint  de 
névrite  pi Ti|)hérique,  comme  le  sont  beaucoup  d'autres  nerfs  au  cours  du 
tabès,  et  Leyden,  à  l'appui  de  son  opinion,  invoque  ce  fait  qu'il  n'est  pas  rare 
d'observer  «  hez  un  m<*me  sujet  la  coïncidence  des  crises  gastriques  et  des 
crises  d  ungine  de  poitrine,  dépendant  les  unes  et  les  autres  des  altérations  du 
pneumogastrique. 

La  matatlKe  de  Baeedmo  peut  quelquefois,  et  même  assez  souvent,  s*obs«rver 

chez  les  labétiques,  ainsi  que  l'ont  montré  Barit'  (*)  et  Jon'roy(*);  il  s'agit  là  do 
malades  présentant  très  complètement  les  symptômes  de  l'une  et  l'autre  affec- 
tion. Pour  Barié,  dans  ces  cas  ce  sont  les  lésions  du  tabès  qui  en  se  propa- 
geant à  certaines  régions  du  bulbe  déterminent  les  symptômes  de  la  maladie 
de  Basedow.  Pour  Joffroy  au  contraire,  ainsi  que  pour  Bidiet,  on  aurait  affaire 
à  deux  maladies  nerveuses  distinctes,  sans  relation  de  cause  à  effet.  —  La  fré- 
quence relative  de  ces  cas  est  telle  qu'il  semble  bien  (juc  le  tabès  exerce  une 
action  directe  sur  l'apparition  de  la  maladie  de  Basedow.  On  pourrait  à  la 
rigueur  admettre  que  cette  dernière  survient  ici  de  la  même  façon  que  l'bjfstérie 

(«)  MhM>i:i..  Xi-ifol.  CfnlraUiL,  lOOI. 

(»)  Mihaiif.au.  Cenlmlhl.  f.  yyna-h>L.  1"  février  1902. 

(»)  J.  Teissier.  Lyon  médicil,  10  février  1884. 

(*)  BAmt,  Sae.  méd.  de$  hôp.  <U  Pari$t  séance  du  14  décembre 

O  JorraoT.  Soc  méd.  dM  k^.  à»  Peri$,  séance  du  14  décembre  1MI> 
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dans  le  labes  ou  dans  la  sclérose  en  plaques,  mais  dans  l'ig^norance  où  noii< 
sommes  de  la  vérilable  nature  de  la  maladie  de  Basedow,  on  ne  saurait  rejcler 
a  priori  Tidée  qu'elle  puisse  ôlre  causée  par  des  lésions  anatomiques  du  sys- 
ttaie  nerveux  dues  aux  progrès  du  processus  tabélique.  Un  fait  d'apparence 
connexe  est  assez  important  à  signaler.  Charcota  montré  que,  dans  le  tabès,  la 
tachycardie  est  fréquente  et  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer  dos  malades  ayant 
1(K)  et  VIO  pulsations;  peut-être  s'agit-il  là  d'un  degré  inliniment  atténué  des 
lésions,  qui  dana  d'autres  cas  amènent  la  maladie  de  Basedow.  Quant  aux 
résultats  derezamen  néeroocopique  dans  ces  cas  de  coïncidence  du  tabès  et  de  la 
maladie  de  Basedow.  ils  sont  variables.  Dans  un  cas,  P.  Marie  et  G.  Marinesco(') 
ont  observé  une  altération  tré^  nolle,  dans  le  bulbe,  du  faisceau  solitaire;  or, 
on  sait  que  Mendcl(*)  a,  dans  une  observation  de  maladie  do  Basedow,  con- 
staté rexbtence  d'une  dégénération  du  faisceau  solitaire  et  du  corps  resl^ 
forme;  il  est  donc  possible  que  cette  lésion  du  faisceau  solitaire  ait  joué,  dans 
oe  cas,  un  rôle  dans  la  production  des  symptômes  basodowieiis.  Il  est  vrai 
qu'à  la  rigueur  cette  lésion  pourrait  être  purement  et  simplement  rattachée 
aux  crises  gastriques  dont  souffrait  cette  malade.  D'autre  part,  JofTroy  et 
Aehard  C),  dans  une  autopsie  de  tabès  avec  maladie  de  Basedow,  n'ont  rien 
constaté  d'analogue.  Il  est  donc  nécessaire  d'attendre  de  nouvelles  recherches 
sur  ce  sujet.  On  pourrait  aussi  se  demander  si  les  lésions  du  grand  sympa- 
thique, dont  l'existence  est  fort  probable  au  cours  du  tabès,  ne  joueraient  pas 
un  rôle  important  dana  la  production  du  syndrome  de  Basedow  associé  à 
Tataxie  locomotrice. 

De  ces  troubles  cardio-vasculaires  nous  rapprocherons  l'abaissement  fréquent 
de  la  température  centrale  que  P.  Marie  et  GuiUain(*)  ont  constaté  chez  les 
tabé  tiques. 

VI.  Ai^areil  cérébral.  —  En  outre  de  l'hémiplégie  qui  a  déjà  été  signalée  à 
propos  des  troubles  de  la  motilité  et  de  certaines  manifestations  relevant  de 
l'hystérie  concomitante,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  symptômes  dus  à  la 
participation  des  centres  encéphaliques. 

Différentes  formes  d'acddents  convnlsifa  ont  Mé  signalé;  les  uns  ntmi 
constitués  par  des  iMaqua  eqtopleet^brmes  qui  peuvent  être  tout  à  fait  ana- 
logues à  celles  de  l'hémorragie  ou  du  ramollissement  cérébral,  ces  attaques 
ont  été  surtout  étudiées  par  Lecoq,  Giraudeau,  Kahler,  Bernhardt,  etc.  ;  les 
autres  prennent  l'apparence  d'attaques  épilepli/ ormes  partielles  ou  non,  quel- 
quefois même  tout  à  fait  analogues  à  celles  de  Tépilepsie  vraie.  Hoffmann 
pense  qu'il  s'agit  là,  dans  certains  cas,  d'une  épilepsie  d'origine  vaso-motrice 
sous  la  dépendance  directe  des  lésions  du  tabès  dans  le  bulbe  ou  dans  la  pro- 
tubérance. 

Les  troubles  psychiques  sont  également  assez  fréquents  ;  dans  certains  cas 
ib  sont  très  accentués,  et  Dieulafoy  a,  chez  quelques  malades,  décrit  une  c  folie 
tabétique  >.  Parisot^  a  plus  récemment  appelé  l'attention  sur  une  forme 

C)  p.  Marie  et  G.  Mari?cf.sco.  Coïncidence  da  tabès  etd«  la  maladie  de  Basedow;  aatopsie. 
Retue  nauroL,  1883,  o*  10,  p.  350. 
n  Mimii»  DeulwAe  tnea.  ITtoeAMMAr.,  ISM,  p.  80. 

C)  A.  JopFROY  et  Cii.  AcuABD.  Maladie  de  Basedow  et  tabès;  autopsie.  Ar^  de  mM. 

expér.,  1"  mai  1893,  p.  404. 
(*)  V.  Maiiie  et  GUILLAIN.  Soc.  de.  nnirol^  4  Jalllet  1901. 

{*)  Parisot.  Hevue  méd.  de  l't'sl,  1X07. 
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spéciale  de  démence  chez  les  tabéliques,  dislincle  de  la  paralysie  goncrale  el 
caractérisée  par  raflaiblissement  marqué  des  faculiés  intdleetueUes,  de  la 
mémoire,  de  la  volonté,  da  jugemimt,  de  raltenUon,  par  la  perte  en  un  mol  de 

toute  activilt'^  mentale.  Il  est  en  efTel  inronleslable  que  certains  tab«Hiques 
présentent  îles  troubles  {>syrhiqucs  qui  semblent  indépendants  de  la  syrapto- 
malulogie  ordinaire  de  la  paralysie  générale  el  peuvent  être  très  accentués. 
Quant  aux  changements  d*humear,  é  l'irrilabilité  des  labétiques,  ils  ne  sem- 
blent pas  (Hrc  très  dilTérents  de  ceux  que  ToD  constate  ches  les  autres  malades 

atteints  <ralTcelions  ehroniiinev;. 

La  partie  la  plus  inlérossnnle  de  celle  question  est  celle  qui  a  trait  aux  rapports 
du  tabès  et  de  la  paralysie  générale.  Ces  rapports  ont  été  remarqués  depuis  de 
longues  années;  o*est  surtout  Baillarger  (i86S),  au  point  de  vue  clinique, 
Westphal  (1867)  ('),  au  point  de  vue  anatomique,  qui  les  ont  particulièrement 
signalés.  Depuis  lors  de  nombreux  travaux  (')  ont  paru  sur  ce  sujet,  et  il  est 
bien  établi  que  d'une  part,  chez  certains  tabéliques,  on  voit  survenir  les  sym> 
ptômes  de  la  paralysie  générale;  d'autre  part,  chez  certains  paralyti<|ues  géné- 
raux, on  Mtit  survenir  les  symptômes  du  tabcs.  En  outre,  on  constate  dans  un 
bon  nombre  d'aulopsies  de  {s.iraly tiques  généraux  def^  lésions  des  cordons  pos- 
térieurs plus  ou  moins  analogues  à  celles  qui  s'observent  dans  le  tabès.  Parmi 
les  auteurs  qui  ont  rapporté  des  faits  de  ce  genre,  il  faut  particulièrement  citer 
dans  ces  dernières  années,  JoflOroy,  Raymond,  Flechsig  (*),  FQrstner(*),  qui 
ont  contribué  à  établir  dans  ces  cas  la  localisation  exacte  des  lésions  médul- 
laires. Ilabaut  (•''),  élève  de  JofTroy,  a  soutenu  l'opinion  que  la  sclérose  médul- 
laire que  l'on  rencontre  parfois  dans  la  paralysie  générale  est  difTérenle  de  la 
sclérose  tabélique,  que  la  lésion  primitive  siège  non  sur  les  racines  postérieures 
ou  la  méninge,  mais  sur  les  neurones  delà  substance  grise;  aussi  les  zones  de 
sclérose  seniieul  elle?  discontinues  et  sur  une  même  coupe,  la  sclérose  serait 
diffuse  el  irrégulicre  avec  intégrité  relative  ou  absolue  des  racines  postérieures 
ou  des  zones  de  Lissauer.  Enfin,  inversement,  Jendrassik  a  constaté,  dans  le 
cerveau  de  quelques  tabétiques  ne  présentant  aucune  espèce  de  troubles 
psychiques  pouvant  faire  penser  à  la  paralysie  générale,  des  lésions  des 
circonvolutions  cérébrales  fort  analoprues  à  celles  de  celte  aiTection.  Plus 
récemment,  Nageotte  (*)  a  observé  des  lails  analogues. 

De  tous  ces  faits  il  résulte  que  la  combinaison  des  lésions  des  cordons  posté- 
rieurs avec  celles  de  la  paralysie  générale  est  fréquente.  On  ignore  quel  est  le 
pourcentage  des  cas  de  talie-s  dans  lequel  existent  des  lésions  cérélnaies,  mais 
on  a  trouvé  que  le  nombre  des  cas  de  paralysie  générale  dans  lesquels  se  montrent 
des  lésions  médullaires  est  de  près  de  75  pour  100.  Quant  à  la  question  de 
savoir  comment  survient  cette  combinaison,  elle  est  loin  d'être  entièrement 

(I)  WuTPHAL.  Ueber  Erkrankungen  des  Rackemnarks  bel  der  allgemeinen  progressiven 
l'aralyse  der  Irren.  Arehiv.  fur  pathologittM  AnaUmie,  XXXVIII,  XXXIX  et  XL,  et  Mémoire» 
inAn^iv  f.  /  •>y«A.,VIII  et  .\V. 

O  Voir  notamment  la  illscussion  h  ce  sujet  à  la  Soc.  méd.  des  h'p.,  en  18tV2,  eiilic  Hay- 
MOND,  Ballet,  Joffhoy.  olr. 

Flechsig.  Ist  die  Tabcs  dorsualis  eioc  byslcm  Erkrankung?  Xeurologi$ehei  Centralblatl, 
\S'A\  n-  S  etSb 

FiiiiBTim.  Zur  Patliologie  und  Pathologischea  Aoatomie  der  progressiven  Paraljae 
iiiitbesondere  flber  die  Veranderuogen  des  RûclMDinariiM  und  der  peripiieren  Nenren* 

Arrh.  fiir  Phj*.,  1802.  XX'IV.  p.  83. 
1*)  Kabaut.  Thèse  l»aris,  1898. 

{*)  NAOBom.  Soc  de  6ioi.,  SS  Jaavier  iM8,  el  Ibèse  de  Paris,  IMS 
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résolup.  Pour  quelques  auteurs,  il  s'aijirail  d'une  propapjalion  des  lésions, 
suivant  le  cas  du  cerveau  à  la  moelle  ou  de  la  moelle  au  cerveau.  Si  l'on  adopte 
ropinion  d*aprè8  laquelle  le  tabès,  de  infime  que  la  paralysie  générale,  est 
une  lésion  d'origine  syphilitique,  il  devient  inutile  de  Taire  intervenir  une  sem* 
blable  propagation  (hypothèse  en  somme  peu  satisfaisante)  ;  on  romprond  en 
ciTet  que  l'une  et  l'autre  lésions  (le  tabcs  et  la  paralysie  générale  étant,  non  pas 
des  maladies,  mais  seulement  des  lésions)  sont,  non  pas  oonséei^vea,  mais  pour 
ainsi  dire  contemporaines.  EUea  sont  parallèles  et  non  reliées  Fune  à  Tautre  par 
des  relations  réciproques  de  cause  à  cfTcl;  ces  deux  sortes  de  lésions  sont  toutes 
deux  sous  la  dépendance  directe  du  processus  syphilitique,  c'est  le  principal 
lien  qui  existe  entre  elles  :  les  données  récentes  de  l'examen  cytologiqiie  du 
liquide  céphalo-raehidira,  en  révélant  la  méningite  avec  prolifération  lymphocy- 
laire  qui  existe  dès  le  début  de  l'une  et  de  Taulre  de  ces  afTcctions,  ont  apporté, 
ce  semble,  à  cette  opinion  un  nouvel  apj)ui.  Un  fait  doit  être  sif^nait'  au  point 
de  vue  anatomo-pathologique,  d'après  Pierre  Marie,  c'est  que  la  lésion  des 
cordons  postérieurs  montre  des  corps  granuleux  beaucoup  plus  souvent  dans 
la  paralysie  générale  que  dans  le  tabios. 

Quelle  que  soit  la  fréquence  relative  de  la  coïncidence  des  lésions  tabétiques 
«t  <\p  celles  de  la  paralysie  générale,  il  ne  faudrait  pas  croire  que  tous  les 
tabétiques  soient  exposés  à  devenir  des  paralytiques  généraux.  Loin  de  là,  le 
plus  grand  nombre  d'entre  eux  conservent  tout  à  fait  intactes  leurs  facultés 
intellectudles,  et  il  est  exceptionnel  que  dans  les  services  d'hôpital  où  se 
trouvent  un  prand  nombre  d'anciens  lal>éti(pies,  on  soit  obligé  d'en  faire 
passer  dans  les  services  d'aliénés.  Au  contraire,  parmi  les  tabétiques  au  début, 
cette  nécessité  survient  quelquefois.  Il  semble  qu'il  y  ait  là  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  s'observe  pour  la  névrite  optique  du  tabès,  qui  comme  on 
Ta  vu,  lorsqu'elle  doit  survenir,  se  montre  dès  les  premières  périodes  de  Taflec- 
tion  et  rarement  dans  les  périodes  tardives.  Dos  troubles  mentaux,  paraly- 
tiques ou  non,  semblent  se  montrer  tout  particulièrement  dans  le  tabe^  avec 
cécité  d'après  Léri;  il  semble  que  l'amaurose  dite  «  fabétique  *  soit  aussi 
proche  de  la  paralysie  générale  que  du  tabès  dorsal  :  paralysie  générale, 
tabès  donnai  et  amaurose  tabétique  seraient  trois  localisations  d'un  même 
processus. 

Jfare&eetibrmef.  —  Quelque  tranchée  que  semble  être  k  qrmptomatologie 

du  tabès,  on  est  bien  obligé  d'admettre,  quand  on  a  un  peu  étudié  cette  affec- 
tion, qu'il  n'y  a  pas  «leux  cas  do  tabès  qui  soient  identiques  l'un  à  l'autre,  soit 
au  point  de  vue  clinique,  soit  au  point  de  vue  anatomo-pathologique;  c'est  dire 
que  si  les  formes  sont  innombrables,  la  marche  est  tout  aussi  loin  d'être  unique. 
D'une  façon  générale,  on  a  cependant  l'habitude  de  distinguer  dans  l'évolution 
du  labos  au  moins  trois  périodes:  la  période  préataxique,  la  période  ataxique, 
la  période  de  confinement  au  lit.  Chacune  de  ces  périodes  peut  avoir  une  durée 
extrêmement  variable;  il  faut  même  admettre  que  le  labcs  peut  commencer 
directement  par  l'une  de  ces  trois  périodes,  de  même  que  son  évolution  reste 
parfois  limitée  à  Tune  d'entre  dles  seulement.  C'est  ainsi  par  exemple  que,  dans 
certains  cas,  la  paraplégie  survient  dans  la  période  initiale  du  tabès,  les  malades 
se  trouvent  donc  dès  le  début  confinés  au  lit. 

D'antre  part,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  tabétiques  qui,  pendant  dix, 
quinze  ans  et  plus,  ne  présentent  que  des  douleurs  fulgurantes  et  la  perte  des 
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réflexes  tendineux  sans  que  jamais  se  montre  une  incoordination  véritablement 

g<>naule. 

Même  quand  les  malades  arrivent  à  la  période  d'incoordination,  ce  trouble 

des  moiivrmonls  peut  fort  bien  rester  indéfiniment  slationnaire  et  ne  les 
cmp(>chcr  nullemcnl  «l'aller  cl  venir  comme  tout  le  monde  cl  de  jouir  d'une 
santé  à  peu  pré»  parfaile,  les  différents  symptômes  viscéraux  du  labes  faisant 
défaut  ou  n'existant  qu'à  l'état  de  vestige.  Ces  faits  ne  sont  d'ailleurs  pas  aussi 
rares  qu'on  le  croit,  ce  sont  eux  qui  constituent  la  forma  bénigne  da  tabee 
(Charcol,  Babinski,  Benedikl). 

Il  est  à  pou  près  impossible,  dans  l'étal  aclueldenos  connaissances,  lorsqu'on 
se  trouve  en  présence  d'un  cas  de  tabès  au  début,  de  dire  de  quelle  niaiiière 
celvi-cî  évoluera.  On  peat  cependant,  jusqu'à  un  certain  point,  mettre  à  profit 
les  remarques  faites  par  certains  auteurs,  remarques  d'après  lesquelles  les  cas 
où  les  douleur'^  cnnt  très  vives  ne  pn'^iMileraient  généralomenl  pas,  dans  la 
suite  de  leur  évolution,  des  accidents  médullaires  trop  intenses  (E.  Hemak); 
il  en  est  de  même  pour  les  cas  quidès  le  début  s'accompagnent  d'une  névrite 
opUque.  A  cette  r^le  on  citerait  d'ailleurs  un  certain  nombre  d'exceptions. 

A  côté  des  formes  bénignra,  Ufkat  signaler  les  formes  graves  dans  lesquelles,  . 
malgré  fous  Ips  frnitements,  on  ne  parvient  pas  à  empficher  la  maladie  <l<'  suivre 
une  marche  rapidement  progressive,  au  point  qu'en  quelques  années  on  voit  se 
dérouler  les  plus  pénibles  accidents  du  tabès.  On  a  d'ailleurs  vu  des  tabès 
bénins  brusquement  aggraviê  :  la  grossesse  jouerait  assez  souvent  ce  rOIe 
(J.  Heilz).  Au  point  de  vue  de  la  prédominance  de  tels  ou  tels  symptômes, 
Brissaud  di^^tingue  une  forme  commune  sensitivo-molricc,  une  forme  motrice 
pure  et  une  forme  sensitivc  pure  :  c'est  dans  lu  l'orme  sensitive  qu'on  rencon- 
trerait d'ordinaire  le  plus  de  troubles  trophiques;  Rispal  et  Bauby  (*)  admettent 
cependant  une  forme  trophiquc. 

Au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lésions  et  par  Conséquent  des  sympUtanes, 
il  y  a  lieu  également  de  distinguer  plusieurs  formes. 

Dans  le  Iodes  eérébro-dulftatre,  il  y  a  prédominance  du  manifestations  du  côté 
des  nerfs  crâniens,  notamment  du  côté  des  yeux;  ce  n'est  d'ailleun  pas  à  dire 
que  dans  cette  forme  Ics  Irottbles  psychiques  se  montrent  avec  une  prédilection 
particulière. 

Le  tabès  supérieur  ou  cervical  est  celui  qui  frappe  surtout  les  membres 
supérieurs  et  beaucoup  moins  les  membres  inférieurs  (Welr  Mitebéll,  Marlius, 

Bemhardt,  Eichhorst,  etc.);  ces  derniers  peuvent  même  être  à  oe  point 
indt'ranes  que  dans  certains  cas  le  réflexe  mlnli^n  demeure  conservé. 

On  pourrait  même  peul-^îlre,  au  moins  au  début,  distinguer  d'autres  variétés 
de  tabès  suivant  la  localisation  du  processus  dans  l'axe  médullaire.  Déjerine 
et  Ingelrans  (■),  Jean  Heitx  (*)  ont  rapporté  des  caa  de  tabès  dont  le  début  s'est 
fait  sous  l'aspect  d'une  lésion  du  cône  terminal.  Labbé  et  Sainlon  (*)  ont  décrit 
un  type  bulbaire  inférieur  caractérisé  par  la  prédominance  des  crises  gastriques 
et  laryngées. 

n  faut  évidemmoit  tMiir  un  grand  compte  des  variétés  de  tabès,  au  point  de 
vue  de  l'évolution  de  cette  maladie;  comme  on  l'a  vu,  un  certain  mnabre  de 

(•)  RisPAi.  (M  Haluv.  Toulouse  m«î.<..  l'JOi. 
(*)  Inolliianh.  Thèse  de  Paris,  18U7, 
(>)  J.  Heitz.        hebd.  de  méd.,  13  juillet  1002. 
(*)  LkBBt  et  SAiMTOtt.  Sec.  mkL  dt$  hdp^  1901. 
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cas  rest'^nt  stalionnaitf^s,  (r.nilrcs  proprt'spont  plus  ou  moifi-^  vile  ;  il  est  un  fait 
remarquable,  reconnu  aujourd'hui  parla  plupart  des  neurologiâteâ  et  sur  lequel 
Brissaud,  Marie,  oot  attiré  raltenlion  ('),  c'est  la  diminution  dans  ces  dernières 
années  de  la  gravité  du  labes;  il  semble  certain  que  le  tabès  évolue  plus  lente- 
ment, quelle  qu'en  soit  la  forme,  tabcs  fruste  ou  tahcs  rlnssiquc,  que  son  évo- 
lution s'arrête  souvent  et  qu'il  se  fixe  comme  une  inlirmil»'  plus  ou  moins 
sérieuse,  qu'il  est  môme  parfois  régressif  et  peut  aboutir  à  une  sorte  de 
guérison  clinique  par  ramélioralion  progressive  des  crises  douloureuses  et  de 
l'ataxie,  qu'enfin  il  aboutit  rarement  au  tableau  du  tabès  complet,  de  Pataxie 
loeomotrice  profrres<;ive  de  Dnchcnnc.  P.  Marie  el  Mocquot  ont  récemment 
établi  une  statistique  curieuse  à  cet  égard  (';;  ils  ont  trouvé  que  sur  Gtî  tabé- 
liques  décédés  dans  le  service  deBicétre,  34,  soit  plus  de  lamoitié,51,ù  pour  100^ 
étaient  morts  après  60  ans;  sur  58  labétiques  vivants,  S5,  soit  4S,1  pour  100/ont 
plus  de  î)5  ans,  et  40,  soit  68,9  pour  100,  ont  plus  de  50  ans:  ces  chiffres  mon- 
trent d'une  façon  frappante  la  faible  p:ravité  du  tabès  quoad  vilam  ;  l'Atre  moyen 
qu'atteignent  les  labétiques  n'est  pas  moindre  que  l'âge  terminal  moyen  des 
sujets  normaux.  C'est  sans  doute  à  l  applicalion  précoce  et  énergique  du  trai- 
tement spécifique  qu'il  faut  attribuer  celte  atténuation  de  la  gravité  du  tabès, 
bien  plus  (pi'à  une  modifiration  heureuse  de  la  maladie  ou  du  terrain:  Rnbinski 
pense  qu'en  outre  nous  savons  mieux  reconnaître  aujourd'hui  les  tabès  frustes 
et  que  celte  bénignité  n'est  en  partie  que  relative.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  mort, 
qoÛMi  èUa  arrive,  survient  rarement  comme  suite  directe  d'accidents  tabétiques 
(crise  laryngée,  accidents  bulbaires  aigus  de  Hanot  et  JofTroy,  accùlênts 
apoplectiformes  ou  épileptiformcs,  etc...).  Le  plus  souvent,  la  mort  est  due  à 
un  processus  tout  dilTérenl,  ne  présentant  guère  de  relation  avec  le  tabès  : 
pneumonie,  tuberculose  pulmonaire,  affection  cardiaque,  artério-sclérose, 
afTections  rénales  ou  vésicales,  maladies  infectieuses  diverses,  hémomigîe 
C('n'hrale.  C'est  ce  qui  explique  qtie  la  durée  du  tabès  soit  dans  un  bon 
nombre  de  cas  aussi  longue,  car  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  malades  chez 
lesquels  l'alTectiou  dure  pendant  15,  2U,  2â  ans  el  davantage.  Dans  ces  cas, 
l'évolution  du  tabès  semble,  à  partir  d'un  certain  moment,  s'être  complètement 
arrêtée. 

Anatomie  pathologique.  —  bans  le  tabès,  on  peut  observer  des  lésions 
multifdes  du  côté  non  seulemMit  des  centres  nerveux,  nuis  encore  des  diffé- 
rents nerfs  ;  il  est  donc  de  tonte  nécessité  de  passer  ici  en  revue  le  système 

nerveux  tout  entier.  Pour  être  exact,  il  faut  ajouter  qtie  les  lésions  que  l'on 
trouve  chez  les  tabétiques  ne  sièpcnt  pas  uniquement  sur  le  système  nen'eux, 
mais  que  bien  d'autres  organes  encore  peuvent  être  atteints.  Le  fait  n'a  rien 
d'étonnant,  si  l'on  vent  Inen  accepter  la  manière  de  voir  qui  consiste  ft  considérer 
le  tabès,  non  pas  comme  une  maladie  dans  le  sens  propre  du  mol,  mais  comme 
le  ré--iiltnt  d  une  action  spécinlr  do  la  -ypliilis  sur  le  syslème  nerveux.  Hien 
n'empêche,  en  effet,  que  cette  même  lullueuce  de  la  syphilis  s'exerce  sur  d'autres 
organes  W^endants  de  ce  système. 
A  nue  certaine  époque,  le  labes  a  été  considéré  comme  une  maladie  de  la 

(*)  Brissaud.  Marie,  Raymond,  Joffroy.  Badinski,  Ballet.  Soc.  de  neurol.,  V  janvier  1902. 
—  Discussion  à  la  Berlin.  Geulbck.  f,  Ptych.  tmd  Ntnenk.,  septambre  ItNIS  :  OrraimiM» 

BbRIIHAIIOT.  RSMAK,  JOLLY,  etC 

n  P.  UàM*  et  MocgooT.  SmiaâM  stédieofe,     oetolm  ItOk 
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moollo:  il  est  de  fait  (]uc  dans  celle  alToclinn  los  l(^sions  médullaire?  comptent 
parmi  les  plus  pronoucées  et  les  plus  faciles  à  constater,  mais  ce  serait  une 
gtvn  errenr  d*eii  inférer  que  ces  Mikmt  comtitiieiit  à  proprement  parler  la 
base  du  tabès.  Ces  réserves  étant  faîtes,  il  faut  reconnattre  que  les  traditions 
ayant  cours  ««n  nosographic  sont  telles,  à  l'heure  actuelle,  qu'il  porait  impossible, 
dans  un  traité  de  Pathologie  interne,  de  ne  pas  décrire  le  labes  parmi  les 
maladies  de  la  moelle  et  comme  une  maladie  de  la  moelle. 

Dans  la  description  de  l'anatomie  pathologique  de  cette  affection,  nous 
devrions  donc  passer  en  revue  séparément  les  lésions  d*un  certain  nombre 
d'orpanes  tout  en  rappelant  que,  quoiqu'elles  appartiennent  bien  au  cadre  di* 
cette  allcclion,  elles  sont  loin  de  se  trouver  chez  tous  les  labétiques.  Mai» 
comme  ces  lésions  des  différents  organes  ont  déjà  été  étudiées  A  propos  des 
qnmptômes  constatés  sur  chacun  de  ces  organes,  il  devient  inutile  d'en  donner 
de  nouveau  la  description,  et  nous  n'aurons  en  vue  ici  que  loprocessus  tabétique 
proprement  dit  évoluant  dans  le  système  nerveux, 

I.  Moelle.  —  À  l'examen  macroscopique,  dans  les  cas  où  le  tabès  existe 
depuis  un  temps  suffisamment  long,  on  constate  souvent  très  nettement 
un  certain  degré  d'atrophie  de  la  moelle,  parfois  une  augmentation  dans  la 
consistance  de  celle-ci,  et  même,  an  niveau  du  cordon  postérieur,  un  peu  de 

rétraction. 

Quelquefois  on  peut  déjà,  è  travers  les  méninges,  apercevoir  une  modification 
dans  la  coloration  de  cette  r^;ion;  die  estgrise  on  d'un  gris  tirant  sur  le  jaune, 
d'où  le  nom,  souvent  employé  pour  désigner  le  tabès,  de  dégénénUion  gme  des 
cordons  postérieurs. 

Cette  même  coloration  grise  se  retrouve  le  plus  souvent  sur  les  racines posté- 
rieuren  ;  cellesHsi  sont,  dans  les  cas  suffisamment  avancés,  minces  et  atrophiées, 
contrastant  ainsi  beaucoup  avec  les  racines  antérieures,  qui  ont  conservé  leur 
coloration  et  leurs  dimensions  normales  C'i><t  sur  les  racines  dos  régions 
inférieures  de  la  moelle  et  surtout  sur  celles  de  la  queue  de  cheval  que  ces 
altérations  sont  le  plus  prononcées. 

Du  côté  des  méntn^,  il  faut  citer  tout  particulièrement  l'opacité  de  la  pie< 
mère;  celte  opacité  n'existe  d'ailleurs  que  dans  la  région  postérieure  de  la  pie- 
mére  et  surtout  dans  le  segment  dorsal  (P.  Marie  et  Guillain).  La  dure-mére  est 
en  général  indemne,  sauf  lorsque  la  pie-mère  est  elle-même  fortement  inté- 
ressée, et  alors  la  surface  interne  de  la  dure-mère  peut  présenter  avec  elle 
qndques  adhérences,  surtout  h  sa  région  antérieure.  Au  microscope,  on  voit 
la  pie-mére  et  raraf^linouie  infiltrées  de  petites  cellules  rondes  à  gros  noyau 
opaque  qui  sont  des  lymphocytes;  ces  cellules  forment  un  manchon  autour  des 
vaisseaux  et  surtout  dans  la  paroi  des  veines  superficielles  (Nageotle). 

Le  liquide  e^fthato-raehidien  serait  toujours  plus  abondant  que  normalement, 
souvent  même  d'une  façon  très  marquée  (Erb)  :  ses  principaux  caractères 
phvsiqucs  et  «  liimiqucs  sont  peu  modifiés,  sa  transparence  est  normale,  son 
point  cryoscoi)i({ue,  son  contenu  en  chlorure  de  sodium  et  en  albumine 
demeurent  à  peu  près  normaux  d'après  Léri(*);  d'après  Guillain  et  Parant  (*) 
la  quantité  d'albumine  augmenterait  sensibleiucnl  dans  le  labes  et  la  paralysie 
générale;  de  plus  Wolff,  Widal  et  Sicard,  Guillain  et  Parant  ont  constamment 

(*)  Liai.  Archive!  de  médeeint,  avril  ilM>2. 

i*)  GviLLAiit  et  Paramt.  Revue  iwurofo;.,  avril  lOOB. 
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trouvé  dans  le  liquide  de  ces  malados  une  certaine  nuantilé  de  sénnp  qui 
n'exisle  pas  normalement.  Seul  l'examen  cylologiqu-3  du  liquide  céphalo- 
rachidien  a  acqnis  dans 
ces  dernic^res  années 
une  importance  capi- 
tale pour  le  diagnoslic 
du  tabès  à  la  snite  des 
examens  <Io  Widal,  de 
R.  Monod,  de  Sicard  el 
Havaul  {Soc.  nu'd.  dea 
hôp.,  janvier  190t)  :  ces 
auteurs  ont  toujours 
trouvé  dans  le  liquide 
réphnio-rachidien  des 
labéliques  centrifugé 
un  très  grand  nombre 
de  lymphocytes,  et  cela 
dc'^  les  premières  pé- 
riode»; ces  recherches 
ont  été  confirmées  par 
de  très  nombreux  au- 
teurs, entre  autres  par 
Babinski  el  Natjeolte 
(26  cas),  par  Sicard 
(15  cas),  par  Marie  et 
Crouzon,  par  Laignel- 
Lavas^tinc,  etc.,  elt-.  ; 
seuls  Armand-Delille  el 
Camus,  Ballet  {Soc.  de 
neuroj.,  février  et  mars 
ont  tronv<'  des 
cas  nombreux  de  tabes 
sans  lyuiphucytose. 

Quand  on  examineau 
microscope  des  coupes 
de  la  moelle,  on  constate 
que  le  cordon  posté- 
rieur est,  de  chaque 
côté,  le  siège  d'altéra- 
tions manifestes.  Dans 
certains  cas,  le  proces- 
sus est  tellement  pro- 
noncé, que  presque  tou- 
te l'étendue  de  ce  co^ 
don  est  atteinte,  et  l'on 
comprend  que  quelques 
auteurs  aient  cru  que 

les  lésions  du  tabes  sont  tout  à  Dsit  diffuses.  —  En  réalité,  si  Ton  examine  avec 
aoin  les  cas  types  de  cette  affection,  on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  qu'il  s'agit 


—  Coupes  de  la  moelle  rinns  un  rn*  de  l.ihrs  ^r^» 
avec  l«sioDt  •cléreuM»  très  prononcées  (Led...)* 


tP.  MÂMia 


Pio.  U9.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  un  cn«  de  (abes  où  1rs  kWions  scléreuMS  n'onl  alleint 

qu'une  intensité  moyenne  (Hig...)- 

fLaa  nécesaitis  de  la  mise  en  pages  ont  obligé  h  (ran!ipo!<er  res  roiipes  de  moelle.  Ie«  numéros  placéa 
à  côté  do  chacune  rétablissent  l'ordre  de  successioD  en  allant  de  haut  en  bas.) 


Google 


Fio.  BO.  —  Coupes  de  la  moelle  dans  no  cas  de  labes  avec  cécllé  (Souch...);  suivant  la  règle  presque 
génirale  les  lésions  du  cordon  postérieur  sont  ici  czlrémemenl  légères  bien  que  le  tabea  eût  eu  dans  ce 
cas  une  longue  durée. 

tP.  MAnii:  1 
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là  d'un  processus  en  grande  partie  i^léinalique.  En  eifel,  certains  territoires 
sont  frappés  les  premiers,  d'autres,  au  contraire,  sont  respectés  jusque  dans  un 
stade  trto  avancé.  Parmi  les  parties  du  cordon  postérieur  qui  sont  les  premières 

atloîntps,  il  faut  cilor  : 

A)  Les  bandelettes  externes.  —  C'est  à  Charcol  cl  l'ierret  que  revient 
rhonneur  d'avoir  montré  que  dans  le  cordon  postérieur  il  existe,  dans  le 
tiers  externe  du  faisceau  de  Burdach,  mir  h.-indclello  dont  la  (J(''çr*'n<^rescence 
est  précoce  an  cours  du  tahcs.  Celle  bandolelle  est  dirif;i''<'  d'avaiil  en  arrière, 
de  dedaas  en  dehors,  cl  jusqu'à  un  cerluin  point  peut  élrc  considérée  comme 
parallèle  &  la  corne  post^eure. 

B)  Les  faisceaux  de  GoU,  —  La  dégénération  de  ceux-ci  peut,  dans  les  cas 
jeunes  ou  dans  rcrlaines  variétés  analomiques  de  labes,  <^lrc  très  pou  marqué'», 
ati  conlraire  se  montrer  très  intense  dans  d'anlrcs  cas;  lor-qni'  ccUc  dét,'éné- 
ration  est  suffisamment  nette,  elle  occupe  eu  gém  ral  toute  lu  hauteur  de  ces 
faisceaux.  Leur  dégénérescence  peut  être  secondaire,  mais  elle  peut  aussi 
dépendre  d'une  lésion  locale  primitive  dans  le  tabès  cervico-dorsal  (Philippe). 

C)  Le«  zon^<  de  Li<^n}irr.  —  Ces  zones,  qui  sont  situées  à  la  périphérie  de 
la  moelle,  coilTaul  rextrcmilé  de  la  corne  postérieure  et  s'élendant  très  peu  lo 
long  lies  bords  interne  et  externe  de  celle-ci,  sont,  comme  on  le  sait,  composées 
de  flbres  fines  qui,  dès  les  premiers  stades  du  tabès,  dégénèrent  et  dispa- 
raissent. C'est  la  lésion  de  la  portion  externe  de  ces  zones  qui  a  été  h  tort  consi- 
dérée par  certains  auteurs  couinie  dénotant  une  sclérose  du  cordon  hitéral. 

Telle  est,  avec  quelques  variations,  la  disposition  des  lésions  médullaires 
dans  les  cas  de  tabès  dans  lesquels  Tautopsie  a  été  (isite  assez  près  du  début 
de  rafTertion.  Lorsque  révolution  a  élé  plus  complète,  les  territoires  envahis 
s'étendent  et  vont  même,  en  se  rapprorliant,  jusqu'à  se  confondre. 

Quelque  accentuée  que  soil  cette  dillusion  des  lésions,  on  peut  cependant 
constater  que,  suivant  les  cas,  certains  groupes  de  fibres  jouissent  d'une  résis- 
tance toute  particulière  et  persistent  plus  ou  moins  intacts  pendant  fort  long- 
temps (Slriiinin  ll).  Parmi  ces  faisceaux,  il  faut  citer  : 

II)  Un  j»clil  territoire  en  forme  d'ellipscallongéequi  dans  la  ré^^ion  lombaire  se 
trouve  ù  cheval  sur  le  sillon  postérieur  à  peu  près  ù  l'union  du  tiers  postérieur 
avec  les  deux  tiers  postérieurs  ;  ce  territoire  se  nomme  la  wone  médiane  de  Fteehaig  ; 

b)  La  r^on  tout  Â  fait  antérieure  du  conlon  postérieur,  tout  le  long  de  la 
commissure  pcxtéricure  et  «le  la  ba^c  et  du  col  de  la  come  postérieure 
(faiscenu  cornu  commissural  de  Pierre  .Marie)  ; 

c)  L'angle  postéro-Œleme  du  cordon  postérieur  [bandelette  périphérique  ou 
faisceau  lie  Hoche)  ;  la  conservation  de  ce  dernier  territoire  est  moins  prolongée 
que  cfllc  du  territoire  b; 

il)  La  partie  tout  h  fait  postérieure  et  médiane  de  chaque  cordon  postérieur 
dans  la  raoello  sacrée  {triangle  de  GombauU  et  Philippe). 

En  général,  ces  altérations  de  la  substance  blanche  sont  symétriques;  dans 
quelques  cfts  cependant  elles  sont  im  peu  plus  accentuées  d'un  C6lé  que  de 
l'autre.  Elles  consistent  surtout  en  une  prolifération  conjonctive  on  névrogliqne 
formant  Qu  feutrage  autour  des  fibres  nerveuses  atrophiées,  donnant  plus 
rarement  à  la  coupe  un  aspect  réticulé  quand  les  fibres  ont  disparu.  Ces  lésions 
ne  se  f^résenlenl  pas  localement  comme  des  lésions  de  dégénération  wallérienne, 
car  la  myi  linr»  s'.Tinincil  et  disparaît  alors  que  le  cylindre-axe  yi*T-i-fc  encore 
pendant  quelque  leuips  (Déjcriue);  mais  il  peut  exisler  un  processus  de  dégé- 
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nération  walléricnne  dans  les  régions  hautes  de  la  moelle  à  la  suite  de  la  lésion 
des  dilTérenles  fibres  des  cordons  postérieurs  dans  les  régions  sous-jacentes. 
Les  corps  granuleux  sont  relativement  rares,  à  moins  que  la  lésion  ait  évolué 
très  rapidement  ou  que  le  malade  soit  mort  d'une  maladie  intercurrente  à  une 


Fio.  SI.  —  Coupes  de  la  moelle  d'un  cas  de  (t'  ea  fAudIb.)  dans  lequel  les  lésions  selereuses  sont 
beaucoup  plus  prononcées  dan»  la  moitié  droite  du  cordon  posli-rieur  que  dans  la  gauche. 


date  assez  rapprochée  du  début  de  son  tabcs  (P.  Marie).  Les  altérations  vascu- 
laires  sont  variables,  mais  constantes  :  la  paroi  des  vaisseaux  est  plus  ou  moins 
épaissie  et  leur  lumière  rétrécie,  on  constate  d'ordinaire  des  lésions  inflamma- 


Fio.  853.  —  A.  colonne  de  Clarke  sur  la  coupe 
transversale  d'une  moelle  normale  ;  on  y  re- 
mar<|uera.  outre  l'exlfilenre  rien  cellule*,  une 
teinte  gnsedue  aux  flncs  flbres  nerveUMCS  con- 
tenues normalement  dans  cette  région;  —  B, 
cordon  postérieur  sain. 


Fia.  853.  —  a;  colonne  de  Clnrke  sur  la  coupe 
transversale  d'une  moelle  lab^tique.la  leliile  Rrise 
a  disparu  par  suite  de  la  destruclioti  des  line» 
flbre»  nerveuses  auxquelles  celte  teinte  était  due. 
Les  cellules  nerveuses  sont  conservées  ;  —  B\  cor- 
don poslcrieur  altéré;  —  C  col  de  la  corne  posté- 
rieure; —  D'  cordon  latéral. 


toires  d'endoet  de  périartérile  et  surtout  d'endo  et  de  périphlébite  avec  accumu- 
lation de  lymphocytes  dans  toutes  les  couches  de  la  paroi. 

Quant  à  la  substance  grise,  ses  lésions  sont  moins  connues,  bien  qu'elles 
aient  été  étudiées  par  un  certain  nombre  d'auteurs,  notamment  par  Pierret  et 
par  Lissauer. 

«)  Dans  la  corne  antérieure,  des  altérations  doivent  exister,  mais  on  ne  les 
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eonnatl  guère,  et  encore!  que  dans  les  cas  où  on  consUite  pendant  la  vie  Texis- 
tence  d'amyolrophies  plus  ou  moins  prononcées.  M6me  dans  des  cas  d'atrophie 

mnsnilaiie,  Déjerine,  Nonne,  Goldscheider,  Mirallié  ont  trouvé  intactes  les 
rflliilrs  des  cornes  antérieures;  Charcot  cl  Pierrot,  Leydcn,  Condoléon, 
Schâlïer,  Buzzarii,  Chrétien  et  Thomas  ont,  au  coulraire,  toujours  trouve  les 
formes  les  plus  variées  de  la  dégénérescence  cellulaire. 

P)  Dans  les  colonnes  de  Clarke,  Lissa u «m  a  montré  que  le  réticulum  de  fibres 
nervpiisos,  ordinairement  très  abondant  dans  leur  inffVifiir,  disparaît  presque 
entièrement,  tandis  (jii'au  contraire  les  cellules  ganglionnaires  sont  tout  à  fait 
indemnes.  D'après  Lissauer,  à  la  période  de  début  du  tabès,  cette  dégénération 
des  fibres  du  réticulum  est  beaucoup  phis  accentuée  pour  le  côté  externe  des 
colonnes  de  Clarke. 

La  corne  pof^i^r'mirp  présente  également  des  lésions,  mais  celles-ci  sont  peu 
étudiées  dans  leur  détail;  cette  lacune  est  fort  regrettable,  car  il  est  vraisem- 

blaUe  que  ces  lésions. 


quand  on  les  c<mnaltra 

mieux,  pourront  expli- 
quer ralléralion  d'un 
certain  numbre  des  fais- 
ceaux du  cordon  posté- 
rieur au  cours  du  tabes. 
On  sait  seulement  que 
les  fines  fibres  horizon- 
tales de  la  substance  gé- 
latineuse et  de  la  sub- 
stance spongieuse  dispa- 
raissent plus  ou  moins 

Fie.  Si.  -  Coupe  d  une  moeUe  4e  tobM  vulgiin  4as  laquelle  le  complètement  ainsi  que 

■•ilinnm  des  lésioni  «iégeelti  le  rèslea  4ene4oaibÉlre.  Destinée  ]es  ffrOSSes  collatérales 

et  communiquée  per  G.  Merineteo.  —  Renflenent  eenrieel.  —  On  ..j*  -, 

eeosute  de  la  fa«oB  la  plus  netle.  sur  celte  coupe.  l'alléraUoo  des  reuexesqui  traversent  la 

tonea  de  Llssauer  et  ceUe  des  faisceaux  de  Burdach  et  de  Gell.  hase  de  la  cornA  nAsIA. 
Maia  le  fait  la  plua  iDléiesieal  consisu  dans  l'éoonM  iéalea  de    .  vw"w 

la  eerae  postérieure  dont  la  réseau  des  Bbres  aerreaiea  •  poar  neUfC. 

souvent  obstrué  par  une 

sorte  de  prolifération  des  cellules  de  Tépendyn»,  fréquemment  aussi  il  est 
dilaté.  Il  existe  parfois  une  sorte  de  sjringomyélie,  comme  l'ont  dit  qudques 
auteurs  (Nonne,  Eisenlohr)  ('). 

IL  —  Dans  le  bulbe,  on  voit  se  continuer  les  altérations  des  cordons  posté- 
rieurs médullaires,  tant  au  niveau  des  cordons  de  Goll  qu'au  niveau  des  cordons 
de  Burdach.  Quant  aux  autres  altérations  du  bulbe»  sUes  ont  été  signalées  à 
propos  des  différents  symptômes  bulbaires  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'y  revenir  ici. 

IH.  —  Le  cerveau  est  loin  d'être  indemne,  même  dans  les  cas  qui  no  se  font 
remarquer  par  aucun  symptôme  d*<wdre  psychique.  En  eflet,  Jendrés- 
sik(*)  a,  comme  oo  Ta  déjà  vu,  montré  dans  deux  cas  de  tabes  qu*il  existe 
des  lésions  fort  analogues  à  celles  de  la  paralysie  générale  des  aliénés,  c'est- 
à-dire  consistant  dans  la  disparition  des  fibres  nerveuses,  à  l'intérieur  des  cir> 


:')  NoNNr.  Si(7.unc:  des  irstlIelieB  Venins  In  Hambarg,  M  jirfa  1881.  ^iMlyte  I»  Airarsl. 

UnlraM.,  1892,  p.  463. 
O  ismwÂsHa.  AmltdWt  4f«h.  f,  VHbn.  JTed.,  XLlII,  iW. 
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convolulions  cérébrales.  Go  seraient  surlout  les  circonvolutions  postérieures 
et  inférieures  qui,  d'après  cet  auteur,  seraient  le  plus  fréquemment  atteintes. 
Nageotte  (')  a  observé  dans  le  eerveaa  de  quelques  tabétiques,  mais  non  de 
tous,  des  lésions  névrogliqucs  et  vasculaires  diffuses  analogues  à  celles  de  la 
yinralysie  générale;  Philippe  ei  Oecroly(*)  n'ont  pas  retrouvé  de  semblables 
lésions. 

Des  allérationa  de  mftne  nature  ont  été  trouvées  dans  le  eanMlct  pur  Jen- 
dréssik;  Jellinek  les  a  trouvées  spéoialemeni  dans  le  noyau  dentelé. 

IV.  —  Quant  aux  racines  postérieures  qui,  nous  Tavons  dit,  se  montrent, 
dans  les  cas  un  peu  avancés,  atrophiées  et  jaunâtres,  elles  peuvent,  surtout 
dans  les  cas  récents,  ne  présenter  à  l'œil  nu  aucune  altération.  Avec  1  aide  du 
microscope,  on  parvient  cependant,  même  dans  ces  cas*  à  constater  dans  leur 
intérieur  des  altérations  plus  ou  moins  prononcées  des  fibres  nweuses.  Enfin 
dans  certains  cas,  notamment  dans  ceux  rapportés  par  Raymond  Marinesco, 
il  aurait  élé  impossible  de  trouver  aucune  lésion  de  ce  genre.  Bien  qu'il  soit 
impossible  de  s  inscrire  en  faux,  a  priori,  contre  des  faits  provenant  d'observa- 
teurs distingués,  il  convient  de  faire  remarquer  que  la  recherche  des  altérations 
des  racines  postérieures  est  assez  malaisée,  par  suito  de  Texistmce,  à  Tétat 
normal,  dans  leur  intérieur,  de  fibres  fines  plus  ou  moins  nombreuses.  Les 
résultats  négatifs  trouvés  par  quelques  auteurs  ne  signifient  donc  nullement 
que,  en  réalité,  les  lésions  des  racines  postérieures  puissent,  dans  un  cas  de 
tabès  typique,  faire  absolument  défaut.  Du  moins,  pour  qu*une  notion  de  ce 
genre  doive  être  considérée  comme  parfaitement  établie,  il  faudrait  qu'elle  fût 
appuyée  sur  des  documents  plus  nombreux  que  ceux  dont  on  dispose  actuelle- 
ment. Jusqu'à  nouvel  ordre,  il  semble  que  l'on  puisse  considérer  les  lésions  des 
racines  postérieures  comme  étant  de  r^e  dans  le  tabès  vulgaire.  Elles  consis» 
lent  généralement  en  atrophie  simple  sans  dégénérescoice  walléricnne,  les 
gaines  de  myéline  disparaissent  plus  ou  moins  complètement,  certaines  libres 
sont  réduites  h  une  f?aine  de  Schwann  vide,  d'autres  ù  un  cylindre-axe  plus  ou 
moins  net  et  à  une  gaine  do  myéline  fragmentée  en  blocs  ou  en  granulations, 
de  sorte  qu'elles  sont  tantôt  amincies,  tantôt  Tolumineuses;  toutes  ces  lésions 
sont  diversement  mélangées  dans  une  môme  racine.  Nageotte  a  décrit  des 
foyers  cavîlaires  dans  des  nerfs  radiculaires  atteints  de  péri  et  d'endonévrite. 

Les  racines  antérieures  sont  parfois  altérées  aussi,  surtout  dans  les  tabès  avec 
amyotrophies,  mais  toujours  beaucoup  plus  légèrement. 

V.  —  Les  ganglions  spinaux  présenteraient  des  lésimis  multiples,  mais  non 
constantes,  consistant  dans  la  dégénéralion  de  leurs  fibres  nerveuses  et  dans 
l'atrophie,  la  pigmentation  ou  la  rétraction  de  leurs  cellules  ganglionnaires, 
l'épaississement  de  leur  tissu  conjonctif,  de  dilatations  parfois  considérables 
de  leurs  vaisseaux;  Bourdon-Luys,  Oppenheim-Siemeriing,  Wollenberg,  Ran- 
som,  Strœbe  (*),  etc.,  ont  trouvé  ces  lésions,  mais  Marînesco  n*a  pas  trouvé 
d'altérations  drs  trantrlions  spinaux  dans  un  cas  de  tabès  qu'il  a  examiné  à  ce 
point  de  vue  spécial,  et  dans  une  élude  plus  récente  (*)  il  a  noté  l'inconstance 
et  la  faible  intensité  ordinaire  des  altérations  des  cellules  ganglionnaires* 

(*)  NAOmTTB.  Thèse  4e  Paris,  1803. 

['t  pHiLirPS  et  DscnoLY.  Congri*  inum.,  Paris,  IMO. 

(*)  Ratmono.  Topographie  des  lésioni  spioalas  du  labes  au  débat.  Btnm  d*  mdd.,  1101. 

(♦)  Stboebe.  AViu-o/.  Cfnlrathl.,  IHOl. 

(*)  Marînesco.  Presse  nUd.,  3  octobre  K>01. 
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Seh&ffer  Juliusbergcr  et  Reyer  (*},  Maraglîano  (*)  ont  trouvé  les  cellales 
ganglionnaireft  généralement  intactes. 

VI.  —  Les  nerfs  périphériques  sont  le  siège  d'altérations  très  fréquentes  et 
ordinairement  assez  accentuées  (\\'eslphal,  Pierret,  Déjerine,  Pitres  et  ^^'lilIn^(^, 
Oppcnheim  cl  Sicmerling,  JolTroy  et  Achard,  etc.).  Ces  altérations  consistent 
dans  la  destruction  d'un  certain  nombre  de  fibres  nerveuses.  Elles  siègent  en 
général  dans  les  fins  rameaux  nerveux,  plus  particulièrement  peut-être  dans 
ceux  des  membres,  bien  que  tous  les  nerfs,  même  les  nerfs  bulbaire?,  puissent 
en  être  atteints.  La  névrite  périphérique  du  tabès  ne  se  cantonne  pas,  comme 
Tontcru  quelques  auteurs,  uniquement  sur  les  fibres  sensilives.  Celte  opinion 
avait  été  soutenue  par  les  auteurs  qui  veulent  faire  du  tabès  une  afii»etion  spé- 
ciale, systématique  de  tout  le  système  sensitif.  Il  est  certain  qu'on  peut  aussi 
rencontrer  ces  lésions  sur  des  ramuscules  exclusivement  musculnires.  Pour  les 
auteurs  qui  cherchent  à  faire  concorder  les  données  de  la  patliologie  nerveuse 
avec  les  lois  de  Waller,  ces  névrites  périphéri({ues  seraient  dues  aux  altérations 
des  ganglions  spinaux;  c'est  l'opinion  soutenue  notamment  par  Babinski,  Darier, 
puis  par  P.  Marie.  Pour  Déjcrine,  il  s'agirait  ]ii  de  véritables  névrites  primi- 
tives se  produisant  directement  au  niveau  des  fines  branches  nerveuses.  Il 
est  certain  que  plus  on  remonte  vers  la  moelle  et  moins  les  lésions  sont  appa- 
rentes dans  les  troncs  nerveux,  à  tel  point  que  les  gros  troncs,  le  sciatique, 
par  exemple,  ont  pu  être  considérés  comme  tout  à  fait  indemnes.  Il  faut  d'ail* 
leurs  tenir  compte  de  l'impossibilité  où  Ton  est  artueilemenl  de  constater  les 
lésions  du  cylindre^xc,  et  attendre  qu'une  technique  plus  perfectionnée  per- 
mette cette  constatation,  pour  considérer  celle  intégrité  des  gros  troncs 
nerveux  comme  absolument  démontrée. 

Les  nerfs  crûniens  sensitifs  peuvent  présenter  les  mêmes  altérations  que  les 
mil  i nés  postérieures.  Le  nerf  optique,  qui  d'ailleurs  ne  peut  <*tre  complète- 
uienl  assimilé  aux  nerfs  périphériques,  le  chiasma,  la  bandelette  sont  parfois 
atrophiés  jusqu'à  n'avoir  plus  que  la  moitié,  le  tiers  même  de  leur  volume 
normal,  l'atrophie  paraît  progresser  de  la  périphérie  au  centre,  mats  elle  part 
du  nerf  et  non,  comme  on  l'avait  cru,  des  cellules  ganglionnaires  de  la  rétine, 
cellules  d'origine  des  fibres  optiques,  car  on  constate  toujours  la  i)ersislance 
d'un  assez  grand  nombre  de  cellules  ganglionnaires  dans  la  réline  même  quand 
il  n'existe  plus  aucune  fibre  dans  le  nerf  (Léri);  tardivement  l'atrophie  est  toUle 
et  peut  envahir  les  corps  genouillés  et  les  tubercules  quadrijumeaux;  les 
gaines  méningées  du  nerf  optique  et  du  chiasma  présentent  généralement  un 
épaississemcnt  intlammaloirc  manifeste,  semblable  à  celui  de  la  méninge 
spinale  postérieure.  Au  microscope  on  comtate  dans  ces  gaines  méningées  une 
grande  abondance  de  lymphoqrtes;  dans  le  nerf  lui-même  on  constate  une  pro- 
lifération interstitielle  qui  part  de  la  gaine  méningée  et  des  vaisseaux  préexis» 
tants  et  néoformés,  qui  atteint  et  remplace  peu  à  peu  les  fibres  neneii'îps  et 
obture  les  vaisseaux  (Léri);  le  nerf  est  tardivement  réduit  à  une  épaisse  gangue 
conjonctive  où  toutes  les  fibres  nerveuses  ont  perdu  leur  cylindre^uce  et  leur 
myéline.  Les  nerfs  acoustique,  trijumeau,  glosso-pharjmgien,  pneumogastrique 
présentent  plus  rarement  des  lésions  semblables. 

Quant  au  grand  sympathique,  les  documents  nous  font  presque  entièrement 

(•)  ScHJirnni.  Neurol.  r,'uir„lh\..  189S. 

(')  JULlinsBnCSn  et  Uever.  ^eun.L  Cenlralbl.,  «808. 

C)  Mahagliako.  Hiviêta  eritiea  di  cKniea  me<L,  1M1 
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défaut  à  son  égard;  quelques  rarcsauteurs  oui  bien  examiné  lel  ou  tel  de  ses  cor- 
dons OU  de  ses  ganglions  :  les  uns  (Vulpian)  les  ont  trouvés  complètement  sûns, 
d'autres  (Ghvostek,  Raymond)  y  ont  décrit  des  altérations;  Marina  a  trouvé  des 

altôrnlion?  du  ^;nn^rlio^  rorviral  sii[)i''ri(Mir  dan';  1(»  liors  des  cas;  J.-Ch.  Roux  a 
trouvé  h  une  priioilo  avancée  uni'  iliinimilion  considérable  des  petites  libres  à 
myéline  du  sympathique  cervical  et  lliuracique  et  des  nerfs  splanchniques,  les 
grosses  fibres  qui  viennent  des  ganglions  rachidiens  resteraient  au  contraire 
itii  ii  h  s  :  ces  lésions  sont  semblables  à  celles  qu'on  obtient  expérimentalement 
<'h('/  1<>  rhal  par  la  poction  des  racines  postérieures  :  c'est  par  la  lésion  des 
petites  libres  à  myéline  que  Roux  pense  pouvoir  expliquer  les  analgésies 
viscérales.  Qu<^  qu*il  en  soit,  Tétude  du  sympathique  est  encore  fort  peu 
avancée.  Il  serait  à  désirer  qu'à  l'avenir^  au  lieu  d'examiner  à  peu  près  unique- 
ment les  ganglions  du  sympathique  cervical,  on  fit  plus  particulièrement  porter 
l'analyse  sur  la  portion  dorso-lombo-sacrée  de  ce  nerf,  et  notamment  qu'on  recher- 
chât l'état  des  rami  communicantes.  On  ne  peut,  en  effet,  par  le  rapprochement 
des  faits,  s'cmpécher  de  penser  que,  dans  le  tabès,  le  système  du  grand  sympa- 
thique doit  être  lui  aussi  atteint,  et  cela  pour  les  raisons  suivantes  :  A)  Les  cor- 
donsdusympathique  prennent,  romme  Ilis  l'a  déniontré,  iiai-^sanee  sur  le  sef^ment 
latéral  de  la  plaque  neuralc  ainsi  que  les  ganglions  spinaux  qui,  d'après 
certains  auteurs,  joueraient  un  rôle  primordial  dans  le  processus  tabélique  ; 
ayant  même  origine,  pourquoi  ne  seraientrils  pas  soumis  aux  mêmes  influences 
nocives? 

B)  De  plus,  une  altération  du  grand  sympathique,  au  cours  du  tabès,  expli- 
querait d'une  façon  logique  un  bon  nombre  des  symptômes  de  celte  alTeclion  : 
crises  gastriques,  —  syndrome  de  Basedow;  —  glycosurie,  —  et  peutètre  aussi 
fractures  et  arthropathies.  L'hypothèse  que  je  propose  me  semble  donc,  à  plu- 
sieurs  titres,  raliotinellr :  mais,  vu  la  diffiruUé  ([u'il  y  a  à  examiner  les  jnirlions 
du  grand  syuipalhique  que  je  viens  d'indiquer,  la  vérification  en  est  particuliè- 
rement malaisée. 

Pathogénie.  —  La  nature  du  tabès  a  fait  Tobjet  de  nombreuses  théories  fort 

dilTéreiiles  les  unes  des  autres,  parfois  m<*iTie  opposées. 

Daprès  une  opinion  ancienne  que  Trousseau  partagea  et  soutint  pendant 
quelque  temps,  le  tabes  n'aurait  été  qu'une  ntforose;  cette  opinion  n'a  pu,  bien 
entendu,  tenir  devant  les  progrès  de  l'anatomie  patholc^iqne. 

Duchennc  de  Boulogne  avait,  à  uu  certain  moment,  pensé  qu'il  s'agissait 

surtout  de  Iroiihli'S  (hjnfnnii/urK. 

Quelques  auteurs  ont  cru  que  c'était  le  grand  sympathique  qui  était  en  jeu; 
celte  manière  de  voir  ne  s'est  pas  vérifiée,  bien  que  Raymond  et  Arthaud,  J.-Ch. 

Roux  aient  constaté  des  lésions  dans  le  domaine  «le  ce  nerf. 

.leiidrassik  a  exprimé  ropinion  que  dans  la  prodiiellon  des  symptômes  tabé- 
liques,  notamment  de  l'incoordination,  les  lésions  du  cerveau  jouaient  un  rôle 
de  premier  ordre.  On  a  vu,  à  |>ropos  de  l'anatomie  pathologique,  que  ces  lé- 
sions oonsbtaient  surtout  dans  la  disparition  des  fibres  nerveuses  des  circon- 
volutions. 

Levden  et  Goldscheider  ont  émis  riiypothèsc  que  les  lésions  des  ner/s  jiéri- 
ph,}n(^ues  seraient  le  point  de  départ  des  lésions  médullaires  i  celte  opinion  est 
à  peu  près  abandonnée  aujourd'hui. 

L'opinion  adoptée  d'une  façon  A  peu  près  générale  est  edle  qui  considère  le 


Digitized  by  Google 


KALADIBS  INTRINSÈQUES  DE  LA  MOELLE  ËPINIÊRE. 


tabès  comme  étant  surtout,  et  avant  tout,  une  atTection  la  moelle;  que  celte 
affection  trouve  d'aîUeun  son  point  de  départ  dens  la  moelle  même  ou  dans  les 


Schéma  d'un 
■oeil*  labétlque 
dau  'aquelle  le 
processus  morbi- 
lie.  ent  limiU  aux 
racituê  poilérifu 
ret  de  la  région 
lombo-tacrfe.l.e» 
libres  radiciilai- 
res  postérieure! 
lies  ré;{ion5  <l'>r- 
sale  cl  ccrricjilc 
ne  Mnil  pai»  al- 
leinl>i.  Un  gaa- 
gli<iii  li'iiiliiiirc  I 
étérepréseriléei 
t  avec  ses  ô  or 
dresdc  flbrei  ra 
diculaires  posté 
rieures,  A  fibres 
cmirlps,  B  fibres 
moyenot-s.  C  II- 
lires  longues  Ces 
:\oriln!sii(;  fibres 
sont  Hilr  ,til-.  le» 
Icrnlolrcs  doiU 
leur  aUérulliin 
provoque  la  ili'v 
>;inération  ont 
l  it-  flg.irès  s'ir  la 
iiioiii'j  «Iroilp  Je 
rlinque  C'jmi»'  ; 
.1  I  m  irqu'-  1  p.Tr 
crrriir/  terrih'irc; 
!i{i|i.ii'lrnanl  h  la 
ziiiioile  Lis«aucr 
coiHliluéparilo* 
niire-.court»-!'  ;  — 
ir,  Icrriloin-  si- 
tué dons  le  cor 
don  de  Burdarh, 
conslilué  par  la 

niiri's  tiHivpniies; 
--!  .Irmlfirc  si- 
lue  le  (ai-^- 

Ceau  de  lioll. 
conslilué  p.Tfdes 
(Ihr.  -.  |..iif;iies.-  - 

Au  niveau  de  la  roupe  i  (réj-'ion  dur?:ilei.  le  pro- 
ces^ii-,  morbide  tabéliquc  n'eiislant  pas  sur  place, 
les  rai  ities  (jo-ilérieures  étanl  «nine-i.  on  ne  trouvera 
pa!>  de  li-siolis  née-  lu  ntu,  celles  que  I  on  con^^lnte 
sont  dues  purement  et  simplrtnent  à  la  déK^'nérulimi 
asrendaute  des  Obrt»  U'iimlaires  poslérietires 
moyennes  et  longues  prnvonrint  du  ganglion  lom- 
baire 1  altéré.  Ce»  Ifbn  -i  -^uril  liLMiri  rs  en  fl  et  en  r, 
les  zones  de  dèïénér.Hion  que  provoque  leur  allé 
ration  sont  représmlifs  en  ff  et  C  —  Au  niveau 
de  la  coupe  5  (ré;^ion  n  n  iralci.  aucun  processus 
morbide  tabélique  né  sur  plnre  n'eii-'lc.  tout  comme 
en  i;  les  seules  libres  altérées  seront  donc  les  fibres 
lont.'ii<  -i  C  provenant  de»  libres  radiculain  s  |i,rsi,. 
rieurcs  de  la  région  lombaire  1,  leur  dé;;énération 
s*  trouvera  ainsi  uni>)uemeot  dans  le  point  où  elles 
chcmiDCDl.  c'est-è  dire  dans  le  cordon  de  Uotl.  en  C. 

,  une  le  whtaa  Mivsal, 


ifcnema  d'une 
moelle  tabéli- 
que dans  la- 
quelle les  fibres 
radiculaires 
postérieures  de 
cbaque  paire  ra- 
chldlenne  étant 
allérècs,  le  pro- 
cessas  mnrbtde 
naît  pour  ainsi 
direiniiiMdeiie 
cbsquesegraent 
médullaire  in- 
dépendamment 
des  lésions  de 
dégénération 
secondaire  as- 
cendante pro- 
venant de  I  al- 
tération des  fi- 
bres des  seg- 
ments situés  au- 
dessous.  —  l) 
lianKlioti  «pinal 
delaréRionlom- 
Imire  ;n  ec  ses  5 
ordres  de  li- 
bres ;  .4  lilin -i 
courtes, H  libres 
moveoDes,  C  li- 
bres longues, 
bsns  la  m.)ilii': 
droite  (11-  i.i  i  i>)i 
pi-  de  niiii  ilu  1 
-r  voient  1(  ■<  ;il 
léfattoiis 
c|uellcs  donne 
lieu  la  lésion  de 
ces  trois  ordres 
de  flljre*.  Os 
Bllérali.  .n<<  sont 
e.\ii>  Ir  nu  iit  les 
niéiiH  !»  que  rel- 
ies de  la  coupe 
de  la  moelle  1  ile 
la  figure  [  p  i  i 
dente.  —  Dans 
le  si'u'menl  i  re 

jjlon  dorsale)  on  trouve  les  lésions  dues  .'i  r  iUe- 
rulii^n  des  trois  ordres  de  fibres  radicolaircs 
postérieures  qui  entrent  dans  re  setîment  fi  ,  fc'-. 
F',  avec  ces  lésions  viennent  se  cimfondre  celli»s 
qui  sont  sou»  la  dépendance  de  ta  dcL'énéralion 
ascendante  des  fibres  attntiti  s  pur  le  pro- 
cessus morbide  dans  la  région  lombaire  (  '  ,  il  '. 
Dans  le  seenient  3  (réf,"ion  cervIciiU  i  un  trouve 
é>;alement  les  lésions  dues  à  l'altération  des 
trois  ordres  «le  tltires  radiculaircs  postérieures 
qui  entrent  rt.ms  ce  serment  (/',  //',  /",  avec  ce» 
lésions  viciincrit  m'  confondre  celles  qui  sont 
si>U8  la  dépendance  de  la  dé;;enérulion  asren- 
dante  «les  libres  atteintes  par  le  processus  mor- 
bide dans  la  région  lomtMire  C"  et  dans  la  région 
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racines  postérieures  qui  s  y  rendent.  Charcotet  Pierretont  les  premiers  soutenu 
cette  idée;  pour  eux  la  lésion  des  cordons  postérieurs,  lésion  de  nature  paren- 
chymateuse,  affecterait  par  suite  d*une  élection  parUculiAre  certains  faisceaux 
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de  la  moellé,  en  commençant  entre  autres  par  les  bandelettes  externes  :  ce 
serait  une  alTeclion  essentiellement  sysirmalique.  Slrumpoll  est  un  des  niiteum 

qui  ont  le  mieux  Poiilonu  cctlo  manifrc  «le  voir.  D'après  Fleclisig,  les  lorritoiros 
alleints  dans  la  moelle  par  le  labe^  seraient  Ueij  tcrriloires  spéciaux  currespon- 
dant  A  certains  faisceaux  que  Tétude  du  développement  des  fibres  nerveuses 
permet  de  distinguer  très  nettement  chez  le  fœtus. 

Pierre  Marie  (1892)  a  soutenu  la  tht'-oric  d'après  laquelle  les  lésions  médul- 
1  lires  du  iahos  seraient  surtout  tTorit^ino  rj-ni/rne,  c'e*;t-à-flire  sons  lo  dépcn- 
ilance  d  un  processus  dont  le  point  de  dépari  doit  être  cherché  en  dehors  de  la 
moelle  :  U  était  amené  A  cette  conclusion  tant  par  Fanatomie  normale  que  par 
l'anatomie  pathologique.  Lanalomicpalhologi(|ue  apprend  en  effet  que,  dans  le 
cas  où  les  raeines  qui  constituent  la  queue  de  clicviil  se  trouvent  eomprimées 
ou  sectionnées  par  une  tumeur  ou  un  Irauniatistne,  il  s'ensuit  une  dégénéralion 
dans  le  ierritoire  du  cordon  postérieur  qui,  souvent  fort  étendue,  ressemble 
beaucoup  A  la  lésion  médullatre  du  tabès.  D'autre  part,  ai  Ton  met  en  parallèle 
les  lésions  de  la  moelle  dans  le  labes  avec  le  trajet  normal  des  fibres  radi- 
rulaîres  poslérieurcs,  on  constate,  d'après  Pierre  Marie,  que  ce  parallèle 
rend    compte   de    certains    aspects    des   lésions    médullaires  tabétiques. 

On  peut,  en  effet,  distinguer  d'une  façon  générale  trois  catégories  de  fibres 
radicuiaires  postérieures  :  a)  les  /Idres  cowle.^  qui  entrent  presque  immédiate- 
ment dans  la  sul)stani"e  prise  et  oerupent  sur  le  boni  iiilerne  de  la  eorne  posté- 
rieure la  zone  dite  «  cornu-radiculaire  »;  b)  lea  fibres  inoi/enm'S  qui  ne  se  portent 
dans  la  subslauce  grise  qu  après  un  certain  trajet  dans  le  cordon  de  Burdach; 
e)  les  fibres  longue»  qui  sont  destinées  au  faisceau  de  GoU  et  se  rendent  dans 
celui-ci  après  un  trajet  plus  ou  moins  long  dans  le  cordon  de  Burdach.  Après 
section  ou  compression  d'une  racine  postérieure  chez  l'homme  ou  chez  les  ani- 
maux, on  voit  la  dégénération  secondaire  occuper  dans  la  moelle,  immédiate- 
ment au-dessus  de  la  lésion,  la  zone  cornu-radiculaire;  puis,  en  remontant, 
abandonner  de  plus  en  plus  le  voisinage  de  la  corne  postérieure  et  occuper  le 
faiseeau  de  Rurdacli  d'abord,  el  plus  haut  le  fai^n'.iu  de  Goll.  Or  r'ev|  préci- 
sément le  siège  des  lésions  principales  du  tabès  quand  les  racines  postérieures 
sont  atteintes  seulement  dans  la  région  lombaire,  quand  les  racines  êtml  atteintes 
dans  la  région  dorsale  et  dans  la  région  cenricale,  ce  n'esl  plus  seulement  le 
faisceau  de  Goll,  mais  aussi  le  faisceau  de  Burdach  el  la  zone  cornu-radicu- 
laire qui  sont  le  siège  des  altérations  jusfjue  dans  les  régions  supérieure^.  Dans 
certains  cas  il  semble,  par  l'intensité  des  lésions  de  la  zone  cornu-radiculaire  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  par  l'intégrité  plus  ou  moins  complète  du 
faisceau  de  Goll,  que  les  fibres  radicuiaires  courtes  puissent  être  atteintes 
presque  en  totalité  et  à  l'exception  des  filn-es  moyennes  et  surtout  des  fibres 
longues.  Ces  remarques  capitales  ont  détinitivemenl  établi  l'importance  des 
altérations  radicuiaires  dans  la  pathogénie  des  lésions  du  labes  :  l'existence  eC 
l'importance  des  lésions  radicuiaires  postérieures  sont  aujourd'hui  A  peu  près 
unanimement  acceptées,  c'est  le  seul  point  commun  de  toutes  les  théories 
actuelles:  mais  le  désaccord  est  complet  sur  les  deux  points  suivants  :  1' ces 
lésions  radicuiaires  sont-elles  seules  eu  jeu?  2°  quel  est  leur  mode  de  pro- 
duction? 

P.  Marie  (0  avait  admis  que  les  lésions  exogènes  étaient  de  beaucoup  prédo- 

(*)  V.  Marie.  Leçon$  $ur  ka  maiadiet  de  te  moelle,  1S9S.  —  TraiU  dt  mU.  de  Chareol  «I 
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domioantes  et  que  leur  origine  se  trouvail  vraiscmblablemcnl  dans  une  altéra- 
tion primitive  des  cellules  qui  serrent  de  centres  trofihiqiies  aux  fibres  des 

racines  posti^rieures,  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  peui-Mre  aussi  les 

cellules  des  gançrlions  Mnipathiques  cl  les  cellules  gantrlionnaires  périphé- 
riques, dont  l'exislence  esl  d'ailleurs  enlièrcmenl  liYpolhétique  ;  mais  en 
outre,  pour  cet  auteur,  à  côté  du  processus  exogène,  il  conyienl  de  faire 
une  part  pour  les  lésions  dues  à  la  dégénération  de  fibres  endogènes,  de 
fibres  prenant  leur  origine  dans  la  subslancc  grise  m(^dullaire.  Nous  verrons 
pins  loin  niniiiii'iil  s'i-^l  modifiée,  sur  dilTérents  points,  l'opinion  de  cet  ynleur. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  récents,  le  labes  reste  une  maladie  essentielle- 
ment systématique,  que  le  mot  c  système  »  soit  d^ailleurs  compris  dans  son 
sens  anatomique  restreint  ou  dans  un  sens  physiologique  sensiblement  plus 
large  ;  qu'il  s'ntri«ve  du  t  système  radiculaire  postérieur  »  ou  du  c  sysl«'me  sen- 
sitif  >,  ce  système  pourrait,  suivant  les  théories,  être  atteint  soit  primitivement 
dans  son  élément  noble,  soit  secondairement  par  l'intermédiaire  de  son  tissu 
conjonctif,  et  dans  ce  cas  la  lésion  primitive  serait  une  altération  vasculaire  ou 
une  inflammation  méningée. 

Phili|ipe(')  considère  le  prorf'ssus  fahétique  comme  exclusivement  parenchy- 
maleux,  neltcuicut  systématique  et  frappant  d  atrophie,  dans  le  labes  initial  du 
moins,  la  totalité,  gaine  de  myéline  et  cylindre-axe,  des  tubes  nerveux  qui  con- 
stituent le  sjfsiéme  radieulaire  paatérieiur  depuis  la  racine  jusqu'aux  cordons 
correspondants,  et  cela  sans  grosse-^  altérations  interslitielles  et  sans  participa- 
tion de  la  cellule  originelle,  la  cellule  du  gantrlion  s|)inal  ;  dans  le  labes  avancé 
les  zones  endogènes  seraient  détruites  à  leur  tour.  l'hilippc  croit  que  les  lésions 
tabétiques  restent  systématisées  du  commencement  à  la  fin.  On  assisterait  ainsi 
successivement  et  dans  un  ordre  invariable,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
ca-,  à  la  prise  de-  bmidelelles  externe^  (lllir<'<  radiciilaires  moyennes  de  Singer 
et  Munzer,  coUalérales  réllexes,  libres  des  colonnes  de  Clarke),  puis  de  la  zone 
de  Lissauer  et  de  la  zone  comu-radiculaire  (fibres  radiculaires  courtes),  des 
champs  postérieurs  (fibres  radiculaires  longues),  enfin  des  zones  endogènes 
descendantes  (faisceau  Iriangtilairc  médian  de  Gombault  et  Philip|)e,  centre 
oval  de  Flechsig,  handelelle  |>ériphérii|ue  de  Hoche,  virgule  de  Scluilt/e)  cl 
ascendantes  (zone  cornu-commissurale);  dans  les  racines  on  pourrait  égale- 
ment, d  après  Philippe,  constater  1*  c  envahissement  systématique  »,  zones  par 
zones.  Le  processus  tabétique  serait  essentiellenn-nt  distinct  par  la  localisation 
de-  lésions  autant  que  par  leurs  caractères  histologiques  du  processus  syphi- 
litique. 

Brissaud  et  de  Massary  ('j  ont  développé  une  opinion  assez  analogue  à  celle 
qui  avait  été  soutenue  par  Leyden  d'abord,  par  P.  Blocq  ensuite;  ces  auteurs 
considteent,  eux  aussi,  le  tabès  comme  une  affeclion  essentiellement  parenchy* 
mnfen'ie  et  -y-lématirpie,  mais  le  système  altéré  serait  le  syf<lrm(^  sensitif  péri- 
phérique dans  toutes  ses  parties,  le  «  protoneurono  centripète  »,  organe 
embryologiquement  bien  individualisé  parce  qu'il  est  l'élément  caractéristique 
de  la  crête  neurale,  parce  qu'il  naît  de  î'ectoderme  à  c6té  du  systtaie  nerveux 
central,  qu'il  ne  s'unit  à  lui  que  plus  tard  et  qu'il  a  pu  se  développer  i-n- 
lémenl  dans  le  cas  d'un  monstre  curieux  publié  par  von  Léonowa;  l'iuluxh 

C)  Philippe.  Thèse  de  Paris,  1897. 
C)  as  Hassary.  Thèss  àm  Paris,  lW6w 
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eation  syphilitique  sérail  la  cause  la  plus  certaine  de  la  dégénérescence  des 
protoneurones  centripètes  et  le  degré,  la  forme,  l'étendue  des  lésions  reste- 
ra i<>nt  subordonnés  à  la  vulnérabilité  héréditaire  ou  acquise  de  tels  ou  teb 

protononrones. 

i^our  Thomas  cl  Hauser('),  la  lésion  cssenliclle  du  labes  est  encore  sysléiua- 
lique,  mais  moins  purement  parenchymateuse:  les  caractères  bistologiques  de 
la  lésion  priiDurdiale  sont  plutôt  ceux  d'un  trouble  trophiquc  que  GOUX  d'une 
n'-aclion  inn;iniin;iloir<v  c'o^l  une  dvï^ltophic  qui  jxtrlc  sur  tout  If  neurone  sen- 
»ilif  périphérique,  niais  en  prédominant  beaucoup  sur  son  prolongement  cen- 
tral, la  cellule  ganglionnaire  restant  en  général  intacte,  participant  d'autres 
fois  au  processus  atrophique;  de  plus,  la  dyslrophie  atteint  généralement  aussi 
certaines  portions  du  protoneuronc  moteur  et  du  système  sympathique;  enfln 
si  la  lésion  parenchymateuse  est  la  lésion  rnpitale.  elle  est  cepeuilanl  ne  'om- 
pagnée  d'une  lésion  conjonctive  avec  altération  des  parois  vasculaircs  et  avec 
tendance  nécrotique.  Pour  ex|>lii|uer  la  prédominance  du  processus  dégénératif 
sur  les  fibres  des  racines  postérieures,  Thomas  et  Hauser  font  intervenir  une 
altération  fonriionnelle  de  la  cellule  ganglionnaire  troublant  son  p{)uv()ir 
trophi(|ue,  à  dcTaut  de  lésions  anatomiques,  la  toxicité  du  licjuido  céphalo-ra- 
chidien; eulin  1  infection  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  cl  les  lésions  de 
méningite  dont  Obersteiner  et  Redlich,  Nageolte  ont  voulu  foire  la  cause  même 
du  processus  tabélique. 

D'autres  auteurs  placent  non  plus  dans  l'élément  nerveux,  mais  dans  l'élé- 
ment interstitiel,  le  point  de  départ  du  processus  morbide.  Pour  Ordonez, 
Adamkiewicz,  Buzzarid,  LeluUe,  etc.,  les  vaisseaux  sanguins  en  constitueraient 
Forlgine.  Dejwine  avait  ^^lement  soutenu  l'opinion  que  les  lésions  médullaires 
du  tabcs  seraient  une  sclérose  vasculaire  systématisée  suivant  le  tnget  intra- 
médullaire  des  racines  postérieures. 

Obersteiner  cl  Redlich,  Nageotlc  surtout,  ont  décrit  des  lésions  méningée» 
qui  pour  eux  seraient  la  lésion  initiale  et  fondamentale  de  l'affection  :  Tatrophie 
des  racines  postérieures  serait  une  lésion  secondaire. 

Obersteiner  el  Hedlidi  pensent  que,  par  suile  de  la  néoformalion  méningée 
qui  est  la  première  lésion  du  tabès,  mais  qui  n'a  pas  de  caractère  spécifique, 
les  racines  postérieures  sont  étranglées  par  la  pic-mère  épaissie  au  niveau  de 
leur  entrée  dans  la  moelle,  c'est-à-dire  précisément  en  un  point  ob  norma- 
lement elles  sont  serréet  dans  un  manchon  pie-mérien  et  névroglique  épais; 
aussi  la  névrite  tabélique  serait  elle  d'abord  de  nature  intersiilielle.  Nageolte  a 
montré  que  l'étranglement  annulaire  des  racines  est  un  arliticc  de  préparation 
et  n'existe  pas  quand  la  modle  est  durcie  sans  être  extraite  du  canal  rachidien. 

Pour  Nageotte(*)l«  première  lésion  en  date  chez  lestabétiquesestunem^iit- 
gite  sypIiilili'iKC,  lésion  essenliellemenl  spécifique,  et  la  précocité  de  la  lym- 
phocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  en  serait  une  preuve;  mais  par  elle- 
même  la  méningite  spécifique  est  insuffisante  à  produire  le  labes,  car,  s'il 
n'existe  pas  de  tabès  sans  méningite,  il  existe  de*nombreuses  méningites  syphi- 
litiques qui  ne  sont  pas  suivies  de  tabès  :  la  méningite  précède  le  tabès,  mais 
elle  ne  le  crée  que  par  l'envahissement  des  «  nerfs  radieulnires  >:  on  donne  le 
nom  de  nerf  radiculaire  à  la  portion  des  racines  qui  est  comprise  entre  la 

(')  Thomas  el  Hauser.  Icouogr.  Salpétr.,  1902, 
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cavité  souMnchnoldienne  et  le  ganglion.  A  ce  niveau  les  racines  sonl  entou- 
rée» par  une  gaine  hmelletise  ou  périnèvre  form('e  par  l'arachnoïde,  les  fasci- 
cules sont  S('pan'S  par  un  ti^-îu  ronjonclif  Iflrlie  ou  emlonAvre  ;  conséeulivcmenl 
à  rinnammalion  de  ces  gaines  due  à  la  niêniugile  syphilitique,  il  se  produit  des 
lésions  de  périnévrile,  pois  d'endonévrîle  constituant  la  névrite  radkujaire 
irUentUieUe.  Les  lésions  primitivement  interstitielles  de  la  névrite  déterminent 
secondairement  la  dégénérescence  des  éléinerils  nobles,  des  fibres  nerveuses 
radieulaires;  les  raciiifs  nnlérieures,  plus  résistantes,  restent  parfois  inal- 
térées dans  leur  parenciiymc,  quoique  toujours  altérées  dans  leur  appareil  con- 
joncltf;  mais  très  souvent  aussi  leurs  Bbres  dégénèrent  comme  celles  des 
racines  postérieures,  elles  se  régénèrent  alors  chacune  par  un  pineoau  de  fibres 
Unes'  au  contraire,  les  fibres  des  racines  postérieures  ne  se  régénèrent  pas, 
elles  dégénèrent  en  commençant  par  leur  extrémité  médullaire  et  leurs  colla- 
térales, depuis  les  centres  gris  de  la  moelle  et  du  bulbe,  où  elles  se  terminent, 
jusqu'aux  cellules  des  ganglions  rachidiens  où  elles  naissent  :  attaquée  par  sa 


Pio.  m  —  X*  donato.  Fia.  Ml  -  11*  lonlMir*. 
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base  comme  la  racine  antérieure,  la  racine  postérieure  conserve  assez  de  vitalité 
pour  maintenir  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  Tintégrilé  de  ses  pre- 
,  miers  s^roenls,  mais  pas  asset  pour  nourrir  ses  extrémités  plus  délicates  et 
plus  éloignées  du  centre  troi>!iifpio.  En  somme,  pour  Nageotte,  c  le  labcs  est 
une  lésion  inflammatoire  qui  allaquc  un  nombre  (jiielconquc  de  racines  sensi- 
tives  ou  motrices  à  leur  sortie  de  1  espace  sous-arachnoidien  et  qui  se  relie  à 
une  syphiloae  généralisie  de»  mémn^es  ». 

Pierre  Marie  cl  Guillain  (')  ont  émis  récemment  une  théorie  beaucoup  plus 
exlensive  qui  place  l'origine  du  processus  tabétique  dans  une  altération  du 
système  lynq»liatique  postérieur  de  la  moelle.  Ces  auteurs,  en  elïet,  admellent 
que  les  cordons  postérieurs,  les  racines  postérieures  et  la  pie-mère  qui  tapisse 
le  segment  poetériettr  de  la  moelle  constituent,  au  point  de  vue  de  la  circu- 
lation Ijmphatique  interstitielle,  un  ensemble  doué  d'une  indépendance 

CJ  PiEiuiE  Mamm  et  (jL'illain.  lievue  neurol.,  31  janvier  et  i>i  février  1093. 
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relative  et  pouvant,  sous  Tinfluence  de  la  syphilis,  8*alt6rer  d'une  façon  isolée. 
Les  faits  sur  lesquels  se  basent  ces  auteurs  pour  soutenir  leur  théorie  sont 

les  suivnnts  : 

Quand  on  examine  sur  la  table  «l  aulopsie  une  moelle  de  labélique,  la  pre- 
mière chose  qui  frappe  le  regard  aui^silùl  après  l'iDcision  de  la  dure-mère,  c'est 
ropadté,  l'épaississement  de  la  pie-mère  qui  recouvre  1m  cordons  postérieurs, 
landisque  la  pie-mère  au  niveau  des  cordons  anléro  latéraux  a  conservé  presque 
loule  sa  minceur  el  sa  transparence  normale,  ('.i  lle  altération  de  la  pie-mère 
postérieure  est  surtout  accentuée  dans  la  région  don^ale.  Marie  et  Guillain 
insistent  sur  ee  dit  que  <  la  pathologie  de  la  méninge  postérieure  est  une 
pathologie  spéciale  >.  La  circulation  lymphatique  interstitielle  du  cordon  posté- 
rieur présente  également  une  itKlépcndniire  très  nette,  ainsi  que  l'ont  fait  voir 
les  exj)ériences  de  Guillain,  qui  injectant  de  l  encro  de  Chine  dans  le  cordon  pos- 
térieur du  chien,  a  montré  que  les  granulations  noires  se  répandent  uniquement 
dans  le  cordon  postérieur  en  suivant  une  marche  ascendante. 

2"  Dans  un  certain  nombre  de  cas  de  tabès  on  constate  que  la  dègénération 
du  cordon  postérieur  ne  ré[)un<l  pas  exactement  au  trajet  des  fibres  radiculaires 
postérieures,  mais  semble  alTecler  des  rapports  étroits  avec  la  sclérose  et  l'in- 
flammation des  tractus  conjonctifs  interstitiels  dont  l'épaississement  est  très 
prononcé  et  se  prolonge  au  delà  des  limites  des  territoires  dégénérés.  Il  semble 
donc  probable  qu'en  outre  des  alléralions  dues  à  la  dép^énéralion  seexîndaire  des 
racines  postérieures  il  existe  encore  dans  le  tabès  des  altérations  d'origine  pure- 
ment interstitielle  pouvant  prendre  un  aspect  pseudo-radiculaire. 

S*  Lorsqu'on  a,  chose  asseï  rare  d'ailleurs,  l'occasion  d'examiner  des  moelles 
tabétiques  par  le  procédé  do  Marchi,  on  voit  que  lesCOïpS  granuleux  existant 
dans  les  cordons  postérieurs  ne  pré^^enlent  le  plus  souvent  aucune  Ic  nlisntion 
rappelant  une  systématisation  radiculaire  ou  autre  el  sont,  au  contraire,  ditl'us 
dans  tonte  l'étendue  des  cordons  postérieurs. 

Mane  et  Guillain  prennent  soin  de  bien  spécifier  que  dans  les  lésions  du  cor^ 
don  postérieur  de  la  moelle  des  tabéliqiics  ils  reconnaissent,  d'une  façon  itidis- 
cu  table,  le  rôle  très  important  joué  parla  dégénéralion  secondaire  des  fibres  r;<<li- 
culaires  ;  mais  ils  pensent  que  cette  dégénéralion  est  insuflisanle  à  rendre  compte 
de  toutes  les  altératitms  constatées  dans  le  cordon  postérieur.  Ils  sont  d'avis  que 
la  lésion  même  des  racines  postérieures,  toutes  les  altérations  du  cordon  po8> 
térieur  et  les  modifications  de  la  méninge  postérieure  reconnaissent  une  seule 
el  môme  cause  :  l'alléralion  du  système  lymphatique  postérieur  de  la  moelle. 

Étiologie.  —  Un  grand  nombre  de  causes  ont  été  invoquées,  dont  la  plupart 

semblent  banales  et  jouent  tout  au  plus  un  rôle  occasionnel. 

Les  diverses  dialhèsen  telles  que  la  diathèse  rhumatismale  (?),  la  diathése 
herpétique  (?),...  sont  el  surtout  ont  été  incriminées  par  différents  auteurs 
(Verneuil,  Spilhnann,  Parisol,  Klemperer,  etc...)>  Cependant  la  diathèse 
mnro-arthritique  paraît  pouvoir  tout  au  plus  prédisposer  le  système  nerveux 
aux  atteintes  du  virus  syphilitique.  On  peut  en  dire  aulanl  de  certaines 
intoxications  (saturnisme,  nicolinisme,  ergolinisme,  pellagre,  etc.)  invoquées 
par  Pan8ini(*),Miajoutanl  toutefois  que  certaines  d'entre  elles  sont  avgourd'hui 
reconnues  pour  une  des  causes  IMquentes  coa  du  tabès  vrai,  mais  de  scié- 

(■)  PAnsiMt.  Riviêta  erit.  dt  cliniea  médita^  lOOS. 
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roses  combinées  dont  le  diagnostic  avec  le  tabès  est  parfois  des  plus  difficiles. 
De  même  pour  le  traumatUme.  —  Un  grand  nombre  d'observations  ont  été 

rassemblées  dans  lesquelles  lelabcs  parall  s'élre  développé  sous  celle  influence; 
rollc-ri  serait  particulièrement  manifeste  lorsqu'elle  s'exerce  directement  sur 
le  rachis  (i^clil). 

Straus,  sans  admettre  une  relation  absolument  intime  entre  le  traumatisme 
et  le  tabès,  pense  que  le  traumatisme  peut  agir  quelquefois  pour  déterminer  la 
localisation  du  tabès  sur  le  point  où  il  a  porté. 

U hérédité  a  éié  surtout  invoqu«*e  par  Charcot  et  ses  élèves,  Féré,  Ballet  et  I^n- 
douzy,  Blocq...  etc.,  en  comprenant  Thérédilé  ncvropalhique  dans  son  sens  le 
plus  large.  Ces  auteurs  admettent  que,  chez  les  ascendants  ou  les  eonsanguins 
des  tabétiques,  on  peut  rencontrer  les  aflections  ikm  veu-t  s  les  plus  diverses, 
<lrpuis  les  (iiPTéifMilos  formes  d'alirimlion  moniale  jusqu'à  riiémiplrgie  et  h  la 
oliorée;  le  diabète  serait  également  fréquent  dans  les  familles  des  tabétiques 
(Charcot).  Quant  à  Thérédité  directe  (labétique  ayant  eu  un  père  ou  une  mère 
tabétique),  elle  est  extrêmement  rare,  et  semble  purement  fortuite. 

Les  relations  du  labes  avec  la  syphilis  ont  été  signalées  dèt  IS76  par 
Foiirnier,  elles  ont  ép:alement  trouvé  en  Erb  (1879)  un  défenseur  convaincu. 
Actuellement  elles  sont  admises  d'une  façon  à  peu  près  générale.  Le  désaccord 
porte  surtout  sur  la  fréquence  avec  laquelle  la  syphilis  doit  être  incriminée 
dans  Tétiologie  du  tabès.  A  cet  égard  les  différentes  statistiques  donnent  des 
'•hiffres  extrêmement  variable^.  Berger  n'a  rencontré  la  syphilis  que  chez 
2U  pour  100  des  tabétiques;  Weslphal  chez  pour  100  environ:  Bemak  chez 
23  pour  100;  Ruropfchez  tiO  pour  lUO;  Eisenlohr  chez  52,5  pour  100;  Bcrnliardt 
chez  60  pour  100.  Fournier  arrive  au  chiffre  de  93  pour  100,  StrQmpell  à  celui 
de  90  pour  100;  ce  chiffre  est  fort  voisin  de  celui  (89,2  pour  100)  donné  par 
Erb  (')  dans  un  travail  portant  sur  !î70  ras  directement  observés  par  lui. 
Certains  auteurs,  et  en  particulier  Mobius,  sont  allés  jusqu'à  affirmer  que  le 
tabès  reconnaissait  toujours  pour  cause  une  syphilis  antérieure.  —  Un  fait  est 
certain,  c*est  que  celte  infection  est  extrêmement  fréquente  dans  les  antécé- 
dents des  tabétiques  et  qu'une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  deux  affections 
ne  saurait  être  niée.  L'hérédo-syphilis  a  été  invoquée  dans  des  cas  assez 
nombreux  (Reroak,  Slrûmpell,  Gowers,  Barthélémy,  Fournier,  Babinski*; 
Souques,  etc.). 

Vdge  auquel  débute  le  tabès  est  variable,  quoique  d*une  façon  générale  on 

puisse  dire  que  c'est  surlotil  entre  30  et  4.')  ans. 

On  l'observe  rarement  avant  2')  ans  et  o[)rès  55  ans,  Krb  l'a  cependant  vu 
survenir  dans  un  cas  à  59  ans,  dans  un  autre  à  60  ans,  et  Pitres*  a  trouvé  sur 
550  cas  de  tabès,  59  fois  le  début  après  50  ans.  Hildebrandt  prétend  qu'il  existe 
dans  la  science  10  cas  de  labes  dans  Tenfance  jusqu'à  14  ans  (?).  De  très 
nombreux  cas  de  soi-disant*  tabe-^  infantile  »  ont  été  signalés  dans  ces  dernières 
années,  presque  tous  chez  des  hérédo-syphilitiques  :  dans  une  revue  récente, 
Dydynsld(*)  se  refuse  à  en  compter  plus  de  7  comme  authentiques  (3  cas  de 
Remak,un  de  StrOmpell,  Mendeî,  Bloch,  Dydynski)  :  le  tabès  infantile  présen- 

(■)  Erb.  Zur  ^tiologie  der  Tabès.  Berliner  klinUrhe  Wmhtmdtriftt  <MH,  n"  SO^  p.  713,  et 
suiv.,  et  Volkntann'$  S>immL  Klinhrher  Vortrag,  189S. 
(•)  nAni\>;Ki.  s  .c.  ntéd.  dfs  h>'i>..      octobire  lOOi. 
(»)  Pitres.  Congrèâ  de  Toulouse,  iWl. 
(*)  Dtbtksbi.  iVterol.  CcnlitilU.,  !•  avril  I90f. 
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tenût  une  symptomatologie  un  peu  parliculière,  comprenant  surtout  les  signes 
du  tabea  «foi  ne  lui  sont  pas  eommuns  avec  la  maladie  de  Friedreich  ;  les  trou- 
ves urinaircs  seraient  les  plus  constants,  puis  Tatrophie  des  nerfs  optiques; 
l'alaxie  ferait  généralemeMif  (Ir'fniil  ou  Sf^niit  minime  et  très  tardive.  P.  Marie  !<o 
refuse  à  admettre  que  l'on  puisse  considérer  comme  appartenant  réellement  au 
tabès  les  cas  de  ce  genre  observés  chez  l'enfant. 

C'est  de  6  à  15  ans  après  rinfection  syphililiqne  que  létales  m  monlre  le 
plus  souvent,  et  on  peut  dire,  on  bloc,  dans  les  20  années  qui  suivent  eelle-ci 
(88  pour  100  des  cas  —  Erb).  Dieulafoy  rapporte  un  cas  de  labes  à  ôO  ans  con- 
sécutif à  une  syphilis  contractée  à  21  ans. 

Les  syphilis  bénignes  semblent  être  celles  qui  amènent  le  plus  fréquemment 
à  leur  suite  ]o  processus  labétique.  —  Il  y  aurait  lieu  de  se  demander  si  cer- 
taines variétés  de  syphilis  ne  produiraient  pas  plus  souvent  le  labes  que 
d'autres  variétés.  Cette  question  a  déjà  été  poi^ée  pour  la  paralysie  générale  |)ar 
Morel-Lavallée :  en  faveur  de  cette  façon  de  voir,  Pierre  Marie  a  ra|)iiorlé, 
d'après  Bernard,  l'observation  de  deux  amis  ayant  contracté  la  syphilis  à  la 
même  source,  dans  la  même  nuit  en  IStVJ,  et  (jui  «ont  devenus  tabéliques,  l'un 
en  1S90,  l'autre  en  1X91  (').  Dans  cet  ordre  d'idées  on  peut  eiler  les  faits  rap- 
portés par  Goldflam(')  d'abord,  par  de  nombreux  auteurs  ensuite,  dans  lesquels 
on  voit  un  mari  syphilitique  Infecter  sa  femme  et  plus  tard  le  tabès  survenir 
chez  les  deux  ^pouz  :  les  cas  de  tabès  conjugal  se  sont  multipliés  dans  ces  der- 
niers temps  parce  qu'on  les  a  mieux  reelierehés  (Erb,  Slrinnpell.  Men<lel, 
Lalou,  P<  Marie,  Babinski,  etc);  dans  un  mémoire  récent,  Raecke('')  en  a  réuni 
SScas;  dansSO  autres  cas  le  tabès  existait  chez  l'un  des  conjoints,  la  paralysie 
générale  chez  l'autre.  Babinski  a  vu  chez  des  conjoints  la  contamination  syphi- 
litique do  l'un  à  l'autre  se  faire  jusqu'A  11  et  13  ans  après  l'accident  initial  et 
être  suivie  de  tabès. 

Quant  au  sexe,  il  faut  signaler  tout  particulièrement  la  rareté  relative  du  tabès 
chez  les  femmes.  Dans  la  statistique  de  Erb,  notamment,  on  trouve  330  hommes 
contre  19  femmes.  Cette  rareté  du  tabès  dans  le  sexe  féminin  tient,  suivant 
toute  apparence,  h  ce  que  la  syphilis  est  plus  rare  chez  la  femme  que  chez 
l'homme,  car,  ainsi  que  l'ont  montré  Môbius,  Febre,  clc,  les  femmes  labeliques 
sont,  comme  les  hommes,  des  syphilitiques. 

La  race  exerce-trelle  une  influence  sur  In  fréquence  de  la  ^pbilîs?  —  Minor  a 
relevé  la  rareté  relative  du  tabcs  chez  les  jtiif'^  de  Rii':sie  par  comparai'^on  avec 
le  reste  de  la  population,  mais  il  attribue  celle  dilVércnce  a  ce  que,  par  suite  de 
conditions  particulières,  la  syphilis  est  beaucoup  moins  fréquente  chez  les  pre- 
miers que  dans  le  peuple  russe.  Il  est  vrai  que,  si  Korsakow  et  Koje^ikoff 
ont  confirmé  la  remarque  de  Minor,  Redlich  croit  au  contraire  que  la  syphilis 
est  relativement  fréquente  chez  le*  juifs  de  Russie.  D'autre  part,  C.  \V.  I'.iirr(*), 
d'après  les  résultats  de  sa  propre  expérience  et  d  après  l'enquête  à  laquelle  il 
s'est  livré  auprès  de  nombreux  médedns  exerçant  soit  k  Cuba,  soit  dans  le  sud 
des  États-Unis  et  à  Philadelphie,  arrive  A  conclure  (avec  toute  apparence  de 
eertitade)  qne  Tataxie  locomotrice  est  extrêmement  rare  chex  les  nègres,  et  que 

(*)'P.  Marie.  Gas.  m,fd.  de  Pari»,  1895. 

(*j  GoLOrUM.  Deutsche  Zeitseh.  f.  Nervenheilk.,  ItM,  p.  SM. 
(>)  Racckb.  MonaUchr,  f,  Psyeh.  u.  iVeuro/.,  1899. 

{*)  C.  W.  BORR.  The  Irequency  of  lecomotor  alazla  la  negroes.  Jtmmcd  of  maUai  mnd 
fwrvew  ^iMOM*^  avril  IM. 
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chez  les  mulâtres  elle  1  esl  un  peu  moins,  mais  sans  être  cependant  aussi  fré- 
quente que  chez  les  blancs.  Meillon,  Lovy,  Meiiyer,  Scherb(i)onl  paiement 
constaté  Textréine  rareté  du  tabos  chez  les  Arabes  d'Algérie  :  ils  Taltribuent  à 
l'importnlion  récnilo  (i(>  la  syphili-  m  Al^i'ric  et  a  ralxcnrc  chez  les  Arabes  de 
tare  nerveuse  héréditaire.  Matignon (')  a  de  nit'^iue  remarqué  la  rareté  des 
accidents  nerveux  de  la  syphilis  chez  les  Chinois,  Berman(^)  chez  les  Bos- 
niaques, Goltzinger  chez  les  Abjrssins  malgré  la  grande  fréquence  de  la 
syphilis  chez  eux  (elle  frapperait  80  pour  100  de  la  population)  :  Rafrray(*)a  tu 
à  l'Ile  Maurice  un  très  grand  nombre  de  syphilis  graves  et  mai  traitées  sans  un 
seul  cas  de  talx^s. 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  profession»  qui  ne  présentent,  au  point  de  vue  du  pour- 
centage du  tabès,  des  différences  appréciables.  Celte  affection  est  en  effet  infi- 
niment plus  frt^qiipnle  chez  Ips  individus  oxorrnnl  (Îps  profi  ssions  libt-ralrs  : 
militairos,  arlistos,  écrivains,  etc....  Suivant  toulo  vraisemblance,  la  prédileclioii 
du  tabcs  pour  les  individus  appartenant  à  celle  catégorie  sociale  tient  d  une 
part  à  ce  que,  par  leur  séjour  dans  les  grandes  villes  i  Tépoque  de  radolescence 
et  des  premières  années  de  l'âge  adulte,  ils  sont  tout  particulièrement  e.xposés  à 
contracter  la  .syphilis,  d'autre  part  h  ce  que  le  surmenage  înf  clleclucl  est  chez 
eux  chose  assez  ordinaire  et  les  prédispose  aux  manifestations  de  la  syphilis  sur 
le  système  nerveux.  Il  faut  signaler  la  rareté  du  tabasehai  les  prêtres,  rareté  qui 
coïncide  «vec  celle  de  la  qrfriiilis. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  tabès  est  aujourd'hui  grandement  facilité 
dans  la  grande  majorité  des  cas  douteux  par  la  recherche  de  la  lymphocytose 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  presque  tous  les  auteurs  ayant  jusqu*icî 
Lx>uvé  des  lymphocytes  ni  grande  quantité,  sinon  dans  tous  les  cas  de  tabcs, 
du  moins  dan-s  presque  tous.  Ce  diaf^noslic  doit  être  fait  surtout  avec  un  groupe 
d'aficct  uns  dont  les  analogies  avec  la  maladie  de  Duchenne  de  Boulogne  sont 
assez  grandes  pour  qu'on  les  ail  désignées  sous  le  nom  de  pseudo-tabes,  bien 
qu'en  réalité  les  unes  et  les  autres  n'aient  entre  elles  aucune  autre  relation  que 
celle  de  simuler  plus  ou  moins  complètement  le  tabès  par  la  réunion  de 
quelques-uns  des  symptômes  propres  à  celui-ci. 

Ceux  de  ces  symptômes  qui  se  retrouvent  dans  les  pseudo-tabes  sont  ordi- 
nairement des  troubles  de  l'équilibre  ou  même  de  la  coordination,  assez  souvent 
aussi  des  phénomènes  parétiques  donnant  aux  mouvements  des  malades  un 
aspect  d'incoordination  (pioique  celle-ci  fasse  en  réalité  défaut.  TI  n'est  pas  rare 
de  constater  en  outre  la  p«'rle  ou  la  diminution  du  réflexe  rolulien,  ou  encore 
quelques  troubles  du  côté  des  fonctions  génitales. 

Parmi  les  pseudolabes  en  présence  desquels  on  se  trouve  le  plus  habituelle* 
ment,  en  pratique,  il  faut  citer  ceux  dus  à  rintoxication  par  l'alcool  OU  par 
l'arsenic,  le  pseudo-tabes  du  diabète,  celui  de  la  neurasthénie. 

Les  différences  qui,  au  point  de  vue  purement  symplomalique,  permettent  de 
distingunr  les  pseudo-tabes  du  tabès  vrai,  consistent  en  ce  que  dans  les  pre- 
miers il  s'agit  rarement,  comme  on  vient  de  le  voir,  d'une  incoordination  véri- 
table ou  du  moins  en  ce  que  chez  eux  l'incoordination  est  moins  marquée  que 

(■)  SCBBKB.  Soc.  de  neurof..  S  juin  1901. 
(■)  Matignon.  Acod.  de  méd.,  7  janvier  100^2. 
(•)  Birman.  Wi<ncT  med.  Wochentchr.,  1900, 
(*)  RAmuv.  CoauannIcaUoB  orale. 
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chez  les  tabéliques,  en  ce  que  les  Iroubics  réllexes  de  la  pupille  n'exislenl guère, 
en  ce  que  le  réflexe  rolulien  absent  en  apparence  peut  quelquefois  élre  provoqué 
par  l'emploi  du  proct'Jé  Je  Jendrassik,  en  ce  que,  enfin,  les  douleurs  ne  sont 
^(■'nôralemcnl  pas  aussi  violmff^  (juciliuis  le  t;il>ps  el  np  rmt'^tftit  pas  à  un  t'gal 
«lo'^ré  le  caractère  fulgurant  ni  ne  présentent  une  tendance  aussi  marquée  à 
Survenir  par  crises. 

Les  scféroees  eomèinésa,  dans  certains  de  leurs  types,  peuvent  simuler  de  la 

façon  la  plus  trompeuse,  Taspect  du  tabcs  vulp^aire  ;  nous  renvoyons  au  chapitre 
(lui  leur  est  consacré  pour  tout  ce  qui  a  Irait  à  l'exposé  des  caractères  diffé* 

rentiels. 

La  êcUrate  en  plaijnc.<  peut,  dans  certains  cas  où  la  démarche  est  tabéio- 
cérébdleuse,  soulever  quelques  difficultés  au  point  de  vue  du  diagnostic;  mais 

la  prt^'-ence  dos  autres  symplAmes,  tels  que  le  tremblement,  le  nyslag^US,  l'em- 
barras de  la  parole,  suffira  à  lever  tous  les  doutes. 

La  maladie  de  Friedreich  se  distinguera  du  labes  par  son  début  avant  la 
TÎngtiènie  année,  par  l'existence  di|  nystagmus,  des  troubles  de  la  parole,  etc., 
ainsi  que  par  l'absence  de  douleurs. 

La  fyrinfioiiiijélie  présente  des  troubles  tropbiques  (panaris,  perle  d'une  ou 
plusieurs  phalanges)  et  une  dissociation  de  la  sensibilité  (aneslhcsic  à  la  Iciupé- 
ratnre  et  non  à  la  piqûre)  qui  ne  se  montrent  guère  dans  le  tabès. 

Les  tUtérations  du  cervelet  (tumeurs,  lésions  en  foyer)  pourraient,  dans  cer- 
tains cas,  produire  un  comple.xus  symplomatique  un  peu  analoi^iie  à  relui  du 
labes.  Mais  on  ne  tardera  pas  à  constater  que  les  troubles  de  la  niurehe  sont 
produits  non  par  de  rincoordinatimi  vraie,  mais  plutôt  par  un  éli^t  vertigineux 
apéekl,  par  un  manque  d*équilibre.  Babio8ki(*)  a  très  soigneusement  étudié  les 
troubles  de  la  motilité  révélateurs  de  lésions  réréhelleuses  :  le  syndrome  cérébel- 
leux de  BabinsJa  se  compose  de  la  triade  symjiloinaliquc  suivante  :  asyner^rie 
cérébelleuse,  perle  de  la  diadococinésie,  prolongation  de  l'équilibre  slati(|ue 
volilionnel.  Vaeynergie  eir^lletue  est  la  perturbation  de  la  faculté  d'association 
des  mouvements  ;  elle  se  rencontre  souvent  chez  les  cérébelteux  et  uniquen  ent 
chez  eux  :  elle  c-t  bien  «lilVérente  de  l  alaxie  vraie,  le  sens  musculaire  Irés 
bien  conservé,  les  mouvements  ne  sont  pas  ataxiques,  pas  excessifs  et  déréglés, 
roccinsion  des  yenz  n*eKeree  aucune  action  sur  leur  forme,  ils  sont  seulmnent 
décomposés  en  mouvements  élémentaires  successifs  des  divers  segments  des 
membres,  marclie.acte  de  flécliir  la  jambe  sur  la  cuisse,  etc.,  il  existe  pour 
mettre  en  évidence  ces  trouliles  de  la  coordination  toute  une  série  d'exercices 
qui  ont  été  imaginés  par  Babinski  et  dont  nous  parlerons  à  propos  de  l'hérédo- 
•tazie  cérébelleuse.  Plus  réeemment(*),  Babinski  a  indiqué  que  l'asynei^e 
cérébelleuse  s'accompagne  d'une  prolongation  bien  plus  p;rande  qu'à  l'état 
normal  du  maintien  des  attitudes  volontaires  ou  (•(juilihrf  volilionnel  Ktatique 
(élévation  des  jambes  dans  le  décubitus  dorsal,  par  exemple),  alors  que  ce  main- 
tien est  à  peu  près  complètement  impossible  dans  Tatazie  labétique.  Il  a  enfin 
signalé  (*)  l'impossibilité  chez  les  cérébelleux  d'accomplir  rapidement  des 
mouvements  successifs,  telles  la  pronation  et  la  supination  de  l'avanl-bras, 
qui  nécessitent  l'association  d'une  action  excito-motrice à  une  action  frénalricc: 
celle  perte  de  la  diadocucinésie,  ou  fonction  qui  permet  raccomplissemenl  de 

(*)  Bammski.  JiMNW  iwuro/.,  1800.  p.  806. 

(*>  BABiinn.  Soc.  mufol..  mal  ItM. 

A  BAMHsn.  8oe.  nmrol.,  novemlire  IMl 
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mouvements  successifs,  n'existerait  pas  dans  !•  tabès.  LVnsemble  de  ces  signes 
facilite  singulièrement  le  diagnostic  différentiel  des  affections  cérébelleuses  et 
du  tabès.  De  plus,  chez  les  cérébelleux,  les  douleurs  Ailgurantes,  les  différents 
troubles  viscéraux  font  ordinairement  défaut. 

Traitement.  —  A.  Médication  interne.  —  Parmi  les  agents  de  cette 

.catégorie,  ceux  qui  sont  généraleraenl  employés  depuis  un  bon  nombre  d'années 
sont  le  nilrnti'  ({'tirijent,  le  rhloniv  tl'oi\  le  >f'.'/li'  rr;/ntt',  ce  dernier  parliculière- 
ment  recommandé  par  Charcot  pour  combaLtre  les  troubles  génilo-urinaires.  La 
strtfchnine  et  les  préparations  strychniques  ont  joui  également  d'une  certaine 
vogue,  peu  méritée,  semble-t-U,  peutréire  même  cellesK»  sonUelles  nuisibles. 

Dans  ces  derniers  lemp'*.  depuis  qu'avec  Fournier  on  a  reconnu  Tinfluence 
prépondérante  do  In  sypliili<  {hm<.  l'étiologie  du  labes,  tous  les  efforts  ont  ron- 
'  vergé  vers  l'emploi  des  traitements  antisyphililiques.  Les  résultais  do  la  cure 
mereurielle  ont  été  parfois  nuls  ou  mauvais.  Cependant,  lorsqu*on  est  en 
présence  d'un  tabélique  non  cachectique,  celte  cure  ((Hcllons  ou  injections) 
devra  ^trc  instituée,  non  pas  qu'on  doive  roinpier  sur  une  rétroc<'ssion  des 
symptômes  (•)  pourtant  possible,  mais  plutôt  en  vue  d'empêcher  la  progrfî->ion 
de  ceux-ci  el  l'apparition  d'accidents  plus  graves.  Un  traitement  par  les  injec» 
lions  beaucoup  plus  intensif  que  celai  qu'on  a  préconisé  jusqu'ici  a  donné  de 
bons  r/<nliats  à  P.  Marie,  à  Lcmoine  (*),  à  Leredde  etc.  Comme  l'a  dit 
P.  Marie,  le  traitement  spécifique  pour  réussir  devra,  dans  le  labes,  être  fait 
<  assez  tôt  el  assez  l'orl  ».  On  se  méfiera  que,  chez  les  labéliques  présentant  un 
début  d'atrophie  du  nerf  oplique,  l'évolution  de  celle-ci  semble  parfois  accélérée 
par  le  traitement  hydrai^yrique;  Babinski(*)  aurait  cependant  constaté  deux  Tois 
une  action  favorable  du  traitement  mercuriel  sur  l'atrophie  elle-même.  L'admi- 
nistration de  l'iode  plutôt  (|ue  des  iodures  semble  être  indiquée  concurrem- 
ment avec  celle  des  mercuriaux. 

VatUipurine^  la  phinaeétinet  le  pyramidon^  Yanfifébrine,  etc.,  rendront  des 
services  contre  les  phénomène^  doulnuri  ux  et  certaines  crises  viscérales.  La 
■iantoninea  été  préconisée  contre  les  douleurs  fidijuraiil  {  Coinbeniale,  Neg^ro), 
l'aspirine  a  donné  de  bous  résultats  dans  les  arlhropatliies  (P.  Marie  et  Péchar- 
mant),  la  cocaïne,  l'eau  ehloiofonnée,  l'extrait  gras  de  cannabis  indica  ont 
réussi  à  calmer  certaines  crises  gastriques  non  influencées  par  rallmentation; 
un  traitement  anlidyspepticpie  est  recomman<lé  par  J. -Ch.  Roux  contre  certaines 
crises  inlluencées  par  I  intre-lion  des  aliments;  on  a  calmé  certniine*  crises  gas- 
triques par  l'injection  louiliaire  de  cocaïne  ou  même,  à  litre  exceptionnel,  par 
une  simple  ponction  lombaire;  l'injection  épidurale  de  cocaïne  paraît  donner 
d'aussi  bons  résultats  en  présentant  moins  d'inconvénients. 

En  ré-iiiné.  vj  dan-  la  médication  interne  il  y  a  quelques  agents  pouvant 
exercer  une  iulluenco  lavurable  sur  certains  symptômes,  nous  n'en  possédons 
encore  aucun  auquel  on  puisse  attribuer  une  action  véritablement  curative  sur 
la  maladie  elle>méme. 

B.  Médication  extama.  —  n  en  est  de  celle-ci  comme  de  la  médication  in- 

(')  Voir  cependant  sur  ce  sujet  un  travail  de  Dinkler  inapM  par  Erb,  in  Beriiner  klinùche 
}\'ofhtnschrifl,  1893b 
(■)  Lemoime.  Revue  neuroL,  Juin  10O2. 
i'i  Lbrbdde.  Stmoine  mtfei.,  avril  INS. 
(*j  DAomsKt.  8oe.  de  neurol-,  1900. 


DigItizBd  by  Geegle 


TABES  DOnSUALÎS.  T» 

lerne,  il  n'en  faut  attendre  que  des  auu'lioralions  partielles,  quelque  nombreux 
et  divers  qne  soient  les  agents  dont  elle  dispose. 

Les  pointes  de  fm  superficielles,  nombreuses,  et  répétées  envirun  tons  les 
huit  jours,  sfMiiblt'iil  «loniier  d'a^sc  /  bon^  n''~idl;ils,  siirtmit  contre  les  douleurs 
fulgurantes  et  en  ceinture,  ainsi  que  contre  les  troubles  urinaires. 

La  suspension  agirait  d'une  façon  particulièrement  favorable  sur  rineoordina* 
tion  et  sur  les  trotiUet  génitaux,  les  crises  douloureuses  seraient  aussi  avanta- 
geusement influencées  par  elle,  mais  on  a  rapporté  quelques  cas  de  mort  subite 
pendant  une  séance  de  suspension  et  la  m<''lhode  paraît  ôtre  abamlunnée. 
Uélongalion  île  la  moelle  par  flexion  lorcée  au  moyen  de  la  table  spéciale  de 
Gilles  de  la  Totirelte  et  Chipault  ou  de  l'appareil  de  Bechterew-Sprimon  n*a 
pas  dimné  d'excellents  résultats;  Chipault  lui-même  (')  a  proposé  de  la  rcMu- 
pl.ierr  par  une  «  éiongotion  permanente  »  au  moyen  d'un  appareil  plAlré  appli- 
qué la  té  te  en  bas. 

L'éUmgation  des  nerfls^  faite  indirectement  par  des  mouvements  forcés  ou 
directement  après  leur  mise  à  nu,  a  semblé  dangereuse  parce  qu'elle  aurait 

produit  des  hémorragies  médullaires  et  inutile  parce  qu'elle  n'a  jamais  été 
suivie  que  d'une  amélioralion  douteuse  et  passatrère  dfs  liouleurs  fulgurantes. 
Benedikt(')  est  cependant  encore  partisan  de  1  élongalion  sanglante  du  scia- 
tique  contre  les  troubles  de  la  marche  et  les  douleurs  et  Chipault  de  Télonga- 
tioii  des  nerfs  plantaires  contre  le  mal  perforant.  Nous  ne  citons  que  pour  mé- 
moire b's  tentatives  néfastes  d'élontration  des  rii-rfs  o[>liques. 

La  faradisation  cutanée  a  été  viv«>meiit  re<-ommandée  par  Humpf;  la  galva- 
nUalion  du  rachis  a  été  également  employée  par  de  nombreux  auteurs.  Il  ne 
semble  pas  que  l'un  ou  Tautre  de  ces  procédés  ail  répondu  à  ce  qu'on  en  atten- 
dait, c  Si  Erb,  Rrenner,  Levandoroski  ont  eu  quelques  cas  de  tabès  très  améliorés 
par  le  courant  électrique,  ces  faits  ont  toujours  été  une  rareté.  L'électricité 
peut  pourtant  être  utile  dans  le  tabès  en  ce  qu'elle  peut  combattre  efiicacement 
les  phénomènes  inorganiques  assez  souvent  surajoutés.  De  plus,  la  galvanisation 
à  25  ou  50  milliampèms  a  donné  dans  certains  cas  de  bons  résultais  contre  les 
douleurs  ful|Lruranles  et  la  frtililrvsc  des  iiiciiihn-s  inférieurs;  la  faradisation 
généralisée  au  pinceau  de  Duclienne  ou  l  électrisalion  statique  avec  étincelles 
peuvent  aussi  être  utiles  pour  relever  l'étal  général  du  malade  et  faciliter  la 
circulation  cutanée  si  souvent  défectueuse  chez  les  tabéliques  (Delherm).  » 

Le  massage  et  VHcctro-rnn^ittnfio  peuvent,  dans  rei  tains  cas,  renikedes  services 
surtout  contre  l'élément  douloureux;  il  en  serait  de  même  de  la  nervo-vUiration 
par  percussion  des  troncs  nerveux. 

La  yymnasti'jue  raîsonnée  a  été  préconisée  par  S.  Frenkel,  tt.  Hirschbei^, 
Leyden,  pour  combattre  l'incoordination.  La  rééducation  des  mouvements  pré- 
conisée par  Frenkel  (de  Meid^Mil  i')  f^t  certainement  la  méthode  qui  a  donné  les 
plus  beaux  succès  pour  le  Iraih'rnenl  de  l'incoordination  ;  elle  a  été  employée 
avec  résultat  favorable  par  Leyden,  liirscliberg,  Jacob,  Euleuburg;  en  I  rance 
par  Raymond,  Riche,  Meenard,  Faure,  Constensoux,  etc....  Elle  consiste  à 
réapprendre  au  malade  les  mouvements  les  plus  simples  d'abord,  puis  les  mou- 
vements plus  complexes,  A  lui  redonner  par  une  éducation  lente  et  patiente 


t')  CfliTAOLT.  Cobgrks  intem.,  Paris,  1M0. 

(*)  Bbnedikt.  Soe.  méd..  Vienne,  9  avril  IMO. 
(*i  Frekkcl.  Miineh.  méd.  W9ehen$chr.,  1890. 
modtmê,  1891. 
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l'adresse  que  lui  ont  enlevée  les  altérations  de  la  sensibilité  superficielle  et  sur- 
tout profonde,  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  Tue  que  ce  qui  manque  à  Tataxi- 

que.  cVsl  l'adrfs'^r  el  rton  la  forcp.  pI  que  transformer  les  oxerciros  de  réiUln- 
calion  on  une  sraiire  de  gymnastique  violente  m»'nerait  certainement  à  l'en- 
contre  du  but  à  atteindre.  Los  inslruinenls  compliqués  de  mécanolhérapie 
sont  pour  cette  cure  un  auxiliaire  nullement  indispensable.  Mais  la  conser» 
vation  suflîsanlo  de  la  vue  cl  des  fonctions  inlellecluelles  est  la  première  con- 
dition pour  r^npsîr;  il  faut  que  le  malade  contrôle  parla  vue  tous  ses  mouve- 
ments el  se  rende  compte  de  la  force  à  déployer  pour  arriver  à  placer  ses 
membres  dans  telle  ou  telle  position,  notion  dont  sa  sensibilité  musculaire 
altérée  ne  suffit  plus  à  l'informer.  Il  faut  encore  que  la  maladie  ne  subisse  pas 
de  poussée  aiguC  ou  subaiguP  au  moment  du  traitement,  que  la  force  mus- 
culaire soit  suftlsamment  conservée,  que  l'hypotonie  ne  soit  pas  trop  L-rande, 
qu'il  n  y  ail  ni  artliropathies,  ui  troubles  trophiques,  ni  douleurs  trop  pronon- 
cées, que  l'état  général  enfin  ne  soit  pas  mauvais.  La  cure  doit  être  conduite 
avec  beaucoup  de  précaution  pour  ne  pas  fatiguer  le  malade.  Dans  ces  condi- 
tions on  pourrait  beaueoup  espérer  de  la  rééducation  des  mouvements  chez  les 
alaxiques;  à  son  action  réelle  très  efficace  se  joint  souvent  une  action  sugges- 
tive très  favorable  contre  les  phobies  qui  empêchent  parfois  les  malades  de 
marcher  tout  autant  et  plus  que  l'incoordination  vraie. 

h^hnfdmMerapic  sous  toutes  ses  formi  s  constitue  à  cUe  seule  dans  le  traite- 
ment du  labes  un  arsenal  tliérapeiiliqiu>  ipii  n'est  pas  h  dédaip-tier,  car  les  ma- 
lades y  trouveront  souvent  quelque  amélioration.  L'hydrothérapie  froide  est  en 
général  mal  supportée;  on  évitera  d'y  avoir  recours  ou  du  moins  d'en  conti- 
nuer l'usage  lorsqu'il  en  sen  ainsi.  Les  bains  tièdes  et  chauds,  simples  ou  mé- 
dicamenteux, amèneront  fréquemment  une  diminution  des  pliénnmt'ncs  dou- 
loureux. Une  cure  dans  certaines  stations  thermales  (Lamalou,  Balaruc,  Néris, 
Uriage,  Plombières,  etc...)  sera  également  recommandable.  Frenkd  recom- 
mande de  ne  pas  faire  simultanément  la  rééducation  el  la  cure  balnéaûre; 
celle-ci  étant  fatigante  par  elle-même  aurait  un  efTet  défavorable  sur  la  cure  de 
rééducation  et  devra  de  préférence  alterner  avec  elle.  Les  médcr  iti<  de  Lamalou 
admettent  actuellement  que  les  deux  cures  peuvent  être  concumitanles. 

Quant  aux  injeeUom  êoua-eutanieSt  celles  de  morphine  peuvent,  dans  les 
formes  atrocement  douloureuses  ou  dans  quelques  accidents  aigus  tels  que  les 
crises  viscérales  (gastriques,  larytiirées,  etc.),  rendre  de  grands  services;  mais 
on  sait  aussi  que,  par  cela  même  qu  ils  y  trouvent  un  soulagement,  les  tabéti- 
ques  ont  une  grande  propension  à  en  faire  abus.  Les  injections  de  stte  lesttc»* 
lotr»  ou  de  sue  médullaire,  les  injections  ^geirinieê^  jAosphatiett  donnent  quel- 
quefois des  résultats  plut(M  contre  tel  ou  tel  symptôme  (jue  contre  la  maladie 
elle-même;  en  tout  cas  l'intluence  de  la  suggestion  semble  être  ici  considé- 
rable. L'histoire  des  dillérentes  tentatives  thérapeutiques  dirigées  contre  le 
Inbes.  montre  d'ailleurs  que  les  tabétiques  jouissent  d'une  suggestibitité  très 
marquée:  on  aura  souvent  lieu  de  faire  appel  à  Gell»«i. 


MALADIE  DE  FRIEOREICH 


Historique.  —  Cette  maladie  fut  déotite  pour  la  première  fois  en  1861,  au 
Congrès  de  Spire,  par  Friedreich  qui  en  avail  observé  plusieurs  cas,  mais  cet 

niileur  no  potisnil  pas,  dès  le  principe,  qu'il  s'np:!l  là  d'une  maladie  particulière. 
Il  rroyail  plutôt  que  ces  cas  appni tonnicnl  .i  l'ataxie  locomotrice  progressive, 
mais  qu'ils  préi>enlaicnl  ce  caractcie  particulier  d'tHrc  survenus  dans  reul'auce 
d'une  façon  héréditaire  et  de  présenter  quelques  symptômes  différents  de  ceux 
du  tabès  vulgaire. 

La  deî^eriplion  de  Friedreieli  resta  pendant  lonj^temps  lettre  morte,  et  beau- 
coup d'auteurs  peiisÎTcnl  même  que  les  cas  (ju  il  avait  déerits  api)artenaient 
bien  plutôt  ù  la  sclérose  en  plaques.  Ce  n'est  qu'à  partir  de  188:2  (thèse  de 
Brousse)  que  Texistence  de  la  maladie  de  Friedreich  commença  A  être  reconnue 
et  que  celle  alT  ■  !i  ii  fil  IDltjel  d'études  particulières.  Parmi  les  auteurs  qui 
s'en  sont  parliculirremeiil  occupés,  on  peut  citer  les  noms  de  Scelif;midler,  tlo 
Hammond,  de  Charcot,  de  Hùlimeyer,  de  Schullze,  de  Massalongo,  d'Ormerod, 
de  Seguin,  de  Viûoli,  de  Gilles  do  la  Tourelle,  Blocq  et  Huel,  de  Ladame,  etc.; 
il  faut  on  outre  réserver  une  mention  particulière  à  la  thèse  de  Soca  (1888), 
dans  laquelle  toute  rhisloire  clinique  de  cette  afTeetion  a  H6  très  complète- 
ment exposée;  plus  récemment  l'anatomie  palliolot,'i<|ne  de  celte  aiïection  a  fait 
l'objet  de  travaux  do  Dejerine  et  LeluUc,  Vaquez  et  Auscher,  Blocq  et  Mari- 
nesco,  Paul  Londe('). 

Syiaptomatologie.  —  L'aspect  de  la  maladie  de  Friedreich  est  vraiment  très 
caractéristique;  les  symptômes  dont  elle  s'accompagne  portent  sur  un  grand 
nombre  d'appareils. 

A.  Ttoubles  de  la  motilité.  —  Ces  troubles  sont  eux-mêmes  d'ordres  diven. 

Les  troubles  de  la  marche  ne  sont  entièrement  développés  que  chez  les  sujets 
chez  les(|iicls  la  maladie  est  déjA  parvenue  h  un  assez  crrand  développement, 
mais  alors  la  démarche  du  malade  est  tout  à  lait  sin^ulit  re.  il  s'avance  en  fes- 
tonnant, les  jambes  écartées,  très  lourdement,  et  jusqu  à  un  certain  point  res- 
semble A  un  ivrogne.  On  retrouve  en  outre  dans  celle  démarche  un  élément 
d'incoordination,  d'où  le  nom  de  démarche  labéto-cérèbellcuse  qui  lui  est  donné 
par  Charcot.  Très  souvent  aussi,  pendant  qu'ils  marcheni,  ces  malades  pré- 
sentent une  assez  forte  oscillation  du  la  liHe,  analogue  a  celle  qui  s'observe 
dans  la  sclérose  en  plaques;  pour  y  remédier  on  les  voit  souvent  couriber  la 
téte  et  la  maintenir  ainsi  volontairement  fléchie  pendant  tout  le  temps  qu'ils 

marchent. 

Les  troubles  de  la  station  ont  été  décrits  par  Friedreich  sous  le  nom  d'alaxie 
C*)  P.  Lo.^ai.  Thèse  de  Paris,  iMS. 
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statique.  Ils  consistent  dans  la  difficulté  k  rester  debout  et  dans  robligalion  où 
sont  ces  malades,  pour  garder  leur  équilibre,  de  changer  leurs  pieds  de  place; 
en  même  temps  le  tronc  ol  la  suiil  nnitnt-s  de  niouvemenls  do  f^ahilation 
d'ainpliUidc  variable.  Le  sit,'n<'  do  HoiniMMtr  l'iiit  ordinairomenl  «léfaul,  Frie- 
dreich  accordait  une  grande  imputlaiice  dtagiioslique  à  son  absence;  on  a 
cependant  assez  fréquemment  observé  l'exagération  de  l'instabilité  pendant 
l'occlusion  des  yeux,  mais  elle  tient  sans  doute  en  partie  aux  mouvements cho- 
reifcM-riiPs  de<  membres  iiin  riciirs.  I.'alaxie  n'«»parfrne  pas  les  membres  supé- 
rieurs, mais  elle  apparaît  plus  tardivement  qu'aux  membres  inférieurs;  elle  sf 
raanireste  d'abord  dans  les  mouvements  délicats  et  le  malade  s'aperçoit  d'une 
maladresse  croissante  quand  il  veut  coudre,  écrire,  boutonner  ses  véte* 
menls,  etc.;  comme  dans  le  tahes,  pour  saisir  un  objet,  la  main  «  plane  »  lon- 
guement avant  de  s'abattre  sur  lui.  On  peut  con'^laler  les  dilTérents  signes  de 
l'asynergic  cérébelleuse  décrite  pur  Dubinski,  quoique  à  un  degré  moins  marqué 
que  dans  les  affections  purement  cérébelleuses  (Léri). 

Il  existe  en  outre,  dans  un  certain  nombre  de  ras.  un  tn  uiltlrtnfnl,  à  l'occa- 
sion des  mouvements  intentionnels,  toi  t  anakiu'ue  à  ct-lui  de  la  'iclrro^e  en  [«la- 
ques. C'est  là  une  des  raisons  pour  le-(|ui'lles,  pendant  longtemps,  les  aulnirs 
ont  pensé  que  la  maladie  de  Friedreicli  n'était  autre  chose  que  la  sclérose  en 
plaques  survenant  d'une  façon  un  peu  spéciale. 

Les  mouveinfixta  rhoréiforni>  >  cxi^irnl  |)lus  fréquemment  et  avec  une  intensité 
souvent  plus  grande  que  le  Iremblcnient  intentionnel;  ils  convi-lnif  en  une 
espèce  de  gesticulation  asse£  analogue  à  celle  de  la  chorée  de  Sydenliam,  mais 
cependant  moins  prononcée;  ils  siègent  non  seulement  aux  membres,  mais  aussi 
au  tronc  et  même  à  la  téte.  On  peut  rapprocher  de  ces  mouvements  les  grimaces 
que  font  ces  malades  lorsqu'ils  mmiIimiI  cxéeiitcr  un  mouvement  m«*me  pou 
compliqué.  A  côté  de  ces  mouvements  choréi«iues  il  faut  encore  signaler  les 
phénomènes  athétoïdes  sur  lesquels  A.  ChaulVard  ('),  Londc  et  Lagrange(*)  ont 
appelé  l'attention.  On  peut  dire  que  dans  la  maladie  de  Friedreich  toutes  les 
parties  du  corps  sont  toujours  en  mouvement  :  les  mouvements  partiels  des 
membres  et  de  la  face  se  combinent  aux  mouvements  d'ensemble  du  tronc  de 
la  lête  cl  des  membres;  c'est  cette  mobilité  continue  que  Charcota  qualifiée 
d*  <  instabiUlé  elioréifiMrme  ». 

Quant  à  l'existence  de  fAênomànm  paralytique»  ohez  ces  malades,  les  opi- 
nions varient,  il  est  cependant  très  vraisemblable  (pie  ce  ux-ci  ne  font  pas  entiè- 
rement «liTanl  (Musso.  Soea),  mais  ils  sont  loin  d  atteindre  un  degré  bien 
accenlui';  lor>qu'il  en  existe,  on  les  constaterait  surtout  sur  les  membres  infé- 
rieurs, quelquefois  aussi  sur  les  membres  supérieurs.  Vh\/poi(m,ie  namulain 
si  an  entuée  chez  la  plupart  des  labétiques  entre  dans  la  symptomatologie  de 
la  maladie  <!>'  l'i  i- ilrcieh  (l'après  Sureau  ('),  mais  à  un  di^i^ré  moindre. 

B.  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ceux-ci  sont  peu  Iréijuents,  cl  quand  il  en 
existe  il  est  rare  qu'ils  amant  très  prononcés. 

Les  douiewn  fkdgwnaU^  si  caractéristiques  dans  le  tabès»  ne  font  ordinaire- 
ment  pas  partie  du  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Friedreich»  cependant  on 
les  y  rencontrerait  quelquefois  (Charcot). 

(•i  A.  r.iiAUFFAKi».  Maladie  de  Friedreicb  avec  attitudes  athétoMes.  Stmeim  méi^  WO, 
n*&2,  p.  400. 
(*)  LoNOB  et  Lacrance.  AnntUti  d»  mêd,t  1895. 
(*)  SuBBAD.  Thèse  de  Paris,  1808. 
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Vaiuêthéae  D*apparUeiit  guère  non  plus  à  la  symptomalologie  de  cette 
maladie;  pourtant  quelques  auteurs,  entre  autres  Suça,  sunt  d'.nis  qu'on  Ty 
renconlrerail  assez  souvent  quand  on  prond  la  pr-ino  de  |;i  rvclun  aver<i«iin. 
Dans  certains  cas,  il  existe  une  vérilable  hénii-ancsllu'-sie;  celle-ci  peut  Otre  le 
plus  aouTent  considérée  comme  de  nature  hystérique;  l'hystérie  s'associe  en 
effet  à  la  maladie  de  Friedreich,  ainsi  qu'elle  le  fait  si  fréquranment  avec  la  sclé- 
rose en  plaques  oti  avcr  \o  tabès. 

Huant  au  setis  mu-inilnirr.  les  auteurs  no  sont  pn>i  nlKolumenl  d'arrord  sur 
la  question  de  savoir  s'il  est  intégralement  conservé  ;  tout  ce  que  l'on  peut  dire, 
c'est  que  s'il  peut  être  atteint  dans  certaines  observations,  en  général  il  ne  Test 
guère;  ainsi  le  signe  de  Romberg  ne  se  voit  qiM rarement,  et  encore,  lorsque 
les  malade?  oscillent  après  que  leurs  yeux  sont  fermés,  n'esl-il  pas  absolumcul 
certain  que  ces  oscillations  soient  dues  à  la  perte  du  sens  musculaire  plutùt 
qu'aux  mouvements  d'instabilité  choréiforme  dont  sont  affectés  les  individus 
atteints  de  la  maladie  de  Friedreich. 

C.  Troubles  de  la  réflectivité.  —  Leur  importance  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostir  ^^l  presque  aussi  grand»'  que  pour  le  labc-^. 

Les  ri'/lcxcs  tendineux  font  presque  toujours  défaut,  notamment  les  réflexes 
rotuliens.  Dans  quelques  cas  cependant,  on  les  a  vus  seulement  diminués;  cer- 
tains auteurs  même  les  signident  eomni<-  augmenté'^,  mais  il  ne  semble  pas 
qu'on  ait  eu  alors  affaire  ;\  des  rns  purs  de  mala<lie  de  Kricdrcirli. 

Les  réflexes  cutanés  au  cou  Ira  ire  ne  présentent  rien  de  caractéristique,  ils 
sont  ordinairemoit  conservés,  quelquefois  un  peu  augmentés.  Le  signe  de 
Babinski  a  toujours  été  constaté  jusqu'ici. 

D.  Troubles  des  organes  des  sens.  —  A  vrai  dire,  il  n'existe  pas  de  troubles 
des  orgaïK's  «les  sens  dans  la  maladie  qui  nous  occupe;  cVst  ainsi  qui*  lo  gofll. 
l'ouïe,  l'odorat,  semblent  être  complètement  indenuies.  Mais  comme,  dans  le 
fonctionnement  de  la  musculature  externe  de  l'œil,  on  observe  certaines  modifi- 
cations, on  peut  étudier  celles-ri  sous  la  présente  rubrique,  bien  qu'en  réalité  il 
s'agisse  h  peu  près  uniquement  de  troubles  de  la  motililé. 

Parmi  ces  troubles,  le  plus  caractéristique  est  le  nystagmiis;  il  se  montre 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  mais  non  dans  tous.  La  production  de  ce 
aymplAme  aemUe  être  en  relation  intime  avec  Tancienneté  de  la  maladie,  c'est- 
à-dire  qu'on  ne  le  rencontre  guère  au  début  de  celle-ci,  tandis  qu'il  survient 
chez  les  sujets  chez  lf«^<piels  les  premiers  symptômes  datent  déjî'i  de  quoique 
temps  (2,  5  ans  et  plus).  De  même  que  le  uyslagmus  de  la  sclérose  eu  plaques, 
ce  phénomtae  est  peu  prononcé  ou  même  disparaît  à  l'état  de  repos,  mais  dès 
que  le  malade  veut  fixer  un  objet,  et  surtout  s'il  est  obligé  de  faire  pour  cela 
un  effort,  dans  les  positions  cxIn^nK-s  du  rcLrnrd,  le  nystai^mns  apparaît  ou  du 
moins  s'exagère.  11  pourrait  aussi  être  provoqué  par  la  rotation  du  malade  sui- 
vant son  axe  vertical  [Mendel('),  Geîgel(*)].  C'est  un  nystagmus  i^e  pro- 
duisant nniquemént  dans  le  sens  transversal.  Ces  secousses  nystagmiformes 
sont  plus  amples,  mais  moins  nombreuses  que  celles  du  nystagmus  de  la 
8cU-rose  on  plaques  ou  du  nystagmus  provenant  d'un  vice  de  réfraction 
(Uouninet)  (^}. 

{*)  Mkndel.  Berliner  med.  Woeherudirift,  1890,  n*  47. 

(*)  Geicel.  Ueber  mechani^fcli  auspclOslen  Nysta!.'mus.  Phj^ùknlish  medMniidig  Oewif» 
tchaft  in  WSirzhurf).  Anal\i»e  in  Centndblalt  fiir  Nervenheilkunde,  Mifi,  p.  370. 

(S)  RoL  Ki  iM  T.  À.Hs^ii  ctinique  MT  Itt  ItmiMm  ocutotrM  doiw  la  maladiê  d$  FrifUlnkk,  el& 
Thèse  de  Paris,  18U1,  n*  331. 
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La  paralysie  des  mugelet  de  l'fil  semble  élre  cxlréraement  rare;  Joitroy  en 

a  ro[)pn<lanl  o!)«('rvi'  un  exemple;  d'aiiiros  cas  ont  <^lt*  vus  ])ar  ErlcinnoviM', 
Gowers,  Mcndel,  Ormerod;  il  s"agissail  toujours  de  paralysies  parliellcs  de  la 
3*  paire;  mais  ces  cas  ne  sonl  pas  lous  absolument  purs. 

Le  nerfoptique  et  la  fonction  visuelle  peuvent  être  considérés  comme  indemnes 
dans  la  maladie  de  Friedreich;  ce  nVsl  que  dans  de  rares  cas  (Friedenreich, 
Rouffinel)  qu'on  a  ronstati»  de  la  m'-vrito  optifuie,  et  enrore  faut-il  se  demander 
s'il  ne  s'agissait  pas  dans  ces  cas  d'tiércdu-uLaxic  cérébelleuse. 

Les  réactions  de  la  pupille  sont  normales;  on  ne  conslate  ni  mydriase,  ni 
mvosis,  ni  phénomène  d'ArgjU-RolM  rNon, 

E.  Troubles  cérébraux.  —  Lr'^  inniMx  nerveux  qui  peuvent  être  classés  dans 
celte  catégorie  sont  multiples  et  fré<jucnls. 

La  cép/talalgie  existe  quelquefois,  elle  peut  revêtir  l'aspect  de  migraine. 

Les  verHge$  font  plus  directement  partie  de  la  ^mptomatologie  ordinaire  do 
la  maladie  de  Friedreich;  ils  se  montrent  quelquefois  par  accès  ou  dans  cer- 
tains cas  sont  ponnnnenls  et  conslilnenl  un  véritable  élal  verlitrineux  quî 
vient  encore  compliquer  l'incertitude  signalée  plus  haut  dans  la  :>talion  et  dans 
la  marche. 

Quant  à  V intelligence,  elle  est  loin  d'être  aussi  atteinte  qu'il  pourrait  sembler 
«r.ijitt's  le  premier  aspect  de  ces  malades,  ("enx-ri  paraissent  en  efl'el  lourds, 
bornés  et  peu  susceptibles  d'attention  si  l'on  s  en  tient  à  leur  aj)parence  d'insta- 
bilité; mais,  quand  on  les  interroge  avec  soin,  on  s'aperçoit  qu'ils  sont  parfai» 
tement  capables  de  recevoir  une  certaine  instruction  et  que  leurs  réponses 
témoignent  d'un  d^;ré  de  raisonnement  assez  en  rapport  avec  leur  âge.  On  ne 
pourrait  cependant  prélendre  qwe  les  facultés  psychiques  acquièrent  un  déve- 
loppement tout  à  fait  normal,  et  à  cet  égard  les  diflérences  entre  les  sujets 
atteints  de  maladie  de  Friedreich  et  les  individus  normaux  ne  font  que  devenir 
plus  sensibles  à  mesure  qu'ils  avancent  en  âge. 

La  pnrolf^  csf  presque  toujours  .'ill''ri'<',  surtout  dans  les  cns  où  la  mnladic  est 
arrivée  à  un  certain  degré  de  développement.  Alors  elle  est  lente,  pesante, 
s'arrétanl  sur  certaines  syllabes  d'un  mot,  tandis  que  d'autres  sont  émises 
d'une  façon  plus  rapide;  certains  mots  sont  plus  mal  prononcés  que  d'autres 
et  aussi  certaines  lettres,  par  exemple  L,  K,  V,  I  (Soca),  mais  jamais  ces  malades 
ne  bégaient,  et  l'on  ne  peut  pas  dire  non  plus  qu'ils  scandent. 

Quelquefois  aussi  on  constate  de  légers  troubles  de  lu  dèijluiUion  ou  des 
palpitations. 

F.  Tronlllea  génitOHiriliairei.  —  Pour  les  troubles  urinaires,  ils  sont  rares  et 
peu  intenses,  on  ne  constate  guère  rpio  de  l'incontinence  d'urine  chez  quelques 
malades.  Pour  les  troubles  p<  iiit:ni.\,  Soca  nie  absolument  leur  existence; 
d'après  lui  on  ne  verrait  jamais  d'impuissance  chez  l'homme,  mais  seulement 
un  retard  plus  ou  moins  notable  dans  la  date  d'apparition  de  l'instinct  sexuel, 
ou,  chez  la  femme,  dans  celle  de  la  menstruation. 

(i.  Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  —  On  ne  peut  que  signaler  l'absence 
des  seconds,  Friedenreich  aurait  cependant  constaté  de  l'œdème  et  exception- 
nellement on  a  signalé  du  refroidissement  et  de  la  cyanose  des  extrémités  ou 
une  hyperaclivilé  sécréloire  de  toutes  les  glandes  (salivation,  polyurie,  hyperi- 
drose,  diarrhée,  i^astrorrhées.  etc  ):  quant  aux  troubles  trophiques,  ils  pr^en» 
tent  des  caractères  dit^nes  d  élrc  relevés. 

On  observe  dans  la  maladie  de  Friedreich  un  pied  bol  tout  particulier  qui  n'a 
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guère  d*aiialogue,  sauf  celui  qui  se  montre  dans  certaines  formes  de  !a  myo- 
pathie progreseiTe  primitive.  Ge8lan(*)  Ta  cependant  remarqué  dans  les  affee- 
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tions  spaemodiques  les  plus  variées,  c  chaque  fois  que  la  voie  pyramidale  csi 
•Itérée  >. 
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(*}  CasTAM.  Sce.  moi.,  9  décembre  1811. 
HUIT*  sa  iiiraaMS,  S*  édtt.  —  OL 
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La  déformation  en  question  uppurlient  à  la  catt^orie  des  pieda  bots  équins, 
mais  en  réalité  elle  diffère  essentiellement  du  fued  bot  équin  typé,  notamment 

dr  rchii  qvii  sunicnl  dans  Th^^mipl^e  cérébrale  infantile.  Chez  les  individus 
allfinls  (le  maladie  de  Friedreich  qui  présentent  la  déformation  du  pied,  et  c'est 
le  cas  pour  presque  tous,  car  ce  phénomène  est  un  de  ceux  qui  se  montrent 
dans  les  premières  périodes  de  cette  affection^  T<^ci  quel  est  Taspeet  de  cette 
extrémité  :  le  pied  est  plus  court  que  chez  les  sujets  sains,  Tavant-pied  est 
large,  tout  Torgane  prend  un  aspect  c  tassé  >  dans  le  sens  antéro-postéricur; 
•=1  l'on  examine  le  pied  de  profil,  on  constate  qu'il  est  «  creux  »  à  sa  face  plan- 
taire, tandis  que  sa  face  dorsale  présente  une  saillie  exagérée;  en  outre,  les 
orteils  revêtent  h  forme  «  en  griffe  >  par  suite  de  leur  position  en  extension 
forcée;  malgré  cela  ils  sont  susceptibles  encore  d'un  degré  assez  marqué 
d'extension  volontaire,  et  alors  ils  se  trouvent  Téritablemenl  en  hyperextension, 
prenant,  comme  on  l'a  dit,  un  aspect  analogue  h  celui  des  orteils  chez  les  afhé- 
thosiques.  Ces  déformations  sont  bilatérales  et  disparaissent  en  partie  dans  la 
station  debout  :  elles  ne  sont  pas  constantes  et  le  pied  des  malades  est  asses 
souvent  normal  ou  encore  présente  la  concavité  anormale  que  nous  venons  de 
décrire,  mais  sans  redressement  des  orteils  (Soca). 

Il  semble  qu'il  y  ait  dans  celle  déformation  un  mélant^e  de  contracture  et 
d'hypotonie  on  proportions  variables  qui  tantôt  fait  ressembler  le  pied  à  celui 
des  hémiplégiques  ou  des  paraplégiques  spasmodiques,  tantôt  à  edui  des 
amyotrophiques  :  les  altérations  du  squelette  et  des  parties  fibreuses  sont  sans 
doute  consécutives  et  dues  à  la  persistance  permanente  des  causes  de  la  défor- 
mation, contracture  et  hypofonicilé  musculaire.  T'ne  déformation  du  même 
genre  pourrait  s  observer,  mais  plus  rarement .  du  côté  des  mains  (Friedenreich). 

h*alrophie  mtaeulaire  se  rencontre  dans  quelques  cas  (Joffroy),  soit  sur  les 
segments  périphériques  des  membres  (Déjerine),  soit  sur  les  muscles  de  la  cein» 
ture  scapulaire  et  du  bassin. 

Une  .<!co/io.s'e  assez  prononcée  ou  plus  souvent  une  cypho-scoliose  s'observe 
chez  un  bon  nombre  des  sujets  atteints  de  maladie  de  Friedreich,  mais,  bien 
qu'elle  puisse  survenir  dès  les  premières  périodes,  cette  déviation  rachidienne 
ne  se  montre  guère  en  général  que  dans  un  stade  assez  avancé;  cette  scoliose 
est  surtout  marquée  à  la  région  dorsale;  parfois  elle  s'accompagne  d'un  certain 
degré  de  lordose  lombnire.  On  doit  sans  doute  l'attribuer,  comme  les  déforma- 
tions du  pied,  à  la  fois  à  la  paralysie,  à  l'hypotonicité,  à  l'atrophie  musculaire 
et  à  la  contracture  diversement  combinées. 

Hardie  de  la  maladie.  —  Les  différents  symptômes  ne  semblent  pas  débuter 
toujours  dans  le  même  ordre  chez  tous  les  malades  ni  dans  toutes  les  familles. 
Parmi  les  plus  précoces  on  pcxû  citer  les  troubles  de  In  ni.irclii'  cl  l'hyper- 
extension  du  gros  orteil.  Puis  peu  à  peu,  et  en  général  d  une  façon  insensible, 
les  autres  symptômes  font  leur  apparition  ;  les  membres  supérieurs  se  prennent 
après  les  inférieun,  les  yeux  et  la  parole  plus  tard  encore.  Pour  que  la  plupart 
des  symptômes  aient  acquis  un  degré  suffisant  de  développement  et  que  le 
tableau  clinique  de  la  maladie  de  Friedreich  soit  à  peu  près  comjtlet,  il  faut 
compter  environ  un  laps  de  trois  à  cinq  ans  à  partir  du  début  des  premiers 
phénomènes.  Dans  quelques  cas  le  processus  morbide  semble  éprouver  un  coup 
de  fouet  par  rintervention  d'une  maladie  aiguë  intereurrenle  (Friedenreich)  ('); 

(•)  A.  Fmeoemieicii.  Et  Tilfdlde  af  beredilâr  Ataxi  (Friedreicli's  Sygdom).  Hotp.  Tid.,  iWI. 
»  R.  IX.  S,  Si  AmaL  in  Neitrolog.  CtntralbUUt,  im,  p.  HU 
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ce  fnit  est  inl(^ressanl,  car  on  «ail  i]uo  dnn«  la  myopathie  prop;^iv««ive  primitive 
qui,  elle  aussi,  est  une  maladie  de  nature  héréditaire,  la  mémo  influence  peut 
s'observer;  celle  aggravation  rapide  semble  6lre  due  à  la  débilitalion  causée 
<Uin8  rorganisme  par  la  maladie  aiguë. 

Quand  le  malade  est  parvenu  à  la  {x  riode  de  la  maladie  confirmée,  il  ne 
t.'irde  pas  h  i^tre  ronfîn»^  nii  lit  par  suite  des  proj^rt'"^  de  Tatiixie  de*;  jamlir": ;  ,^  , 
ce  moment  les  troubles  de  la  motilité  des  membres  supérieurs  sont  générale- 
ment assez  accusés  pour  restreindre  considérablement  leurs  mouvements,  d'où 
rimpoeaibiUlé  d'écrire*  de  coudre,  etc.... 

Mais,  quoique  confinés  au  lit  ou  dans  un  fauteuil,  ces  sujets  n'en  continuent 

pas  moins  h  vivre  pendant  df  Ioniques  annt'c^  oncore,  rt  la  mort,  quand  elle 
survient,  n'est  pas  due,  en  général,  aux  proi;rfs  de  l'alïection  des  centres  ner- 
veux, mais  presque  toujours  à  une  maladie  intercurrente  quelconque. 

La  maladie  de  Friedreich  ne  se  termine  jamais  par  la  guérison,  c>st  une 
affection  &  marche  essentiellement  progressive,  mais,  comme  on  vient  de  le 
voir,  e<'tte  marche  e-l  très  lente;  elle  peiit  être  encore  iflordéc  p;ir  des  rémis- 
sions d  une  durée  plus  ou  moins  longue*,  il  a  été  question  plus  haut  des  aggra- 
vations qui  surviennent  quelquefois. 

Diagnostic.  —  La  maladie  de  Friedreich  semble  emprunter,  pour  In  plus 
grande  diCficulté  du  (liat^ndstic,  ses  principaux  symptômes  à  trois  aflcclions 
différentes  du  système  nerveux  :  le  tabe^^,  la  sclérose  en  plaques.  ]n  cliorcr  de 
Sydenham.  C'est  donc  surtout  de  ces  trois  all'cctions  qu'il  faudra  s'attacher  à 
la  distinguer. 

Pour  le  tabeit  les  troubles  de  la  démarche,  l'absence  des  réflexes  rotuliens, 

pourraient  amener  tme  erreur:  cependant  à  un  examen  attentif  on  peut  con- 
st^iter  des  dilTérences  notables  dans  U-s  troubles  de  la  marche  dus  à  ces  deux 
affections.  Dans  le  labes  il  s'agit  surtout  d'incoordination,  dans  la  maladie  de 
Friedreich  de  tiiubation  cérébelleuse;  de  plus,  dans  la  première  de  ces  deux 
maladies  les  mouvements  d'aspect  choréiforme  n'existent  que  rarement,  tandis 
qu'ils  sont  fréiinciils  dans  la  seconde.  Dans  la  maladie  de  Friedreich  |c<  troubles 
de  la  sensibilité  sont  peu  fréquents  et  tout  au  moins  peu  pronorn  Ts;  dans 
le  tabès  au  contraire  ils  constituent  l'un  des  principaux  traits  de  la  symploma- 
tologie;  en  outre,  dans  cette  dernière  afféctionle  nyslagmus  peut  être  considéré 
comme  faisant  défaut  d'une  manière  à  peu  près  absolue  sauf  dans  le  cas  àvec 
cécité,  et  les  paralysies  oculaires,  si  fré(juenle<  dnns  le  labes,  ne  s'observent 
au  contraire  presque  jamais  dans  la  maladie  de  1  rndreich  ;  le  siiT,,,.  ,)" \rjryll. 
Roberlson  s'observe  presque  toujours  dans  le  tabcs,  jamais  dans  1  alaxie  héré- 
ditaire. Les  troubles  viscéraux  et  trophiques,  cutanés  ou  articulaires  du  tabès 
ne  se  rencontrent  pas  non  plus  dans  la  maladie  de  Friedreich,  enfin  celle-ci 
frappe  tout  particulièrement  les  enfant^  e|  (ont  au  plus  les  jetines  gens  et  fait 
[dusieurs  victimes  dans  une  même  familie.  tandis  que  l'ataxie  lo<>oniotrice  n  est 
jamais  héréditaire  et  ne  survient  guère  avant  1  i\ge  de  vingt-cinq  ans  :  il  ne  faut 
pas  oublier  cependant  qu'on  a  signalé  un  certain  nombre  de  cas  de  maladie 
de  Friedreich  à  début  tardif  et  que  d'autre  part  des  cas  assez  nombreux  de 
tabès  inf.uitilc  ou  de  labes  familial  ou  héréditaire  ont  été  rapportés  dans  les 
deriiièn--  .muées. 

Pour  lu  .-iclérose  en  plaque.%  les  symptômes  communs  sont,  en  première 
ligne,  le  nyslagmus,  le  tremblement,  la  tiiubation.  Quant  au  nystagmus,  il 

tp.  jMaïa. 
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présente,  dans  les  deux  cas,  «juclquos  signes  ilistinclifs  :  dans  la  maladie  de 
Friedreich  les  secousses  sonl  plus  amples  et  moins  nombreuses  et  ue  se  funl 
qae  dans  le  sens  transversal,  tandis  que  dans  la  sclérose  en  plaques  elle» 
peuvent  se  faire  dans  ions  les  sens  (Rouffinet).  D'autr*'  part,  la  dZ-marchc  cf'Té- 
beIlo-spa*modiqne  de  la  scIitoso  en  pinqm»;  dilTcrc  frés  nolaltlonient  de  lu 
d»'niarolie  cérébello-alaxique  de  la  maladie  de  Friedreich;  dans  < cllf  dernière, 
les  rédexes  roluliens  sont  abolis,  dans  la  première  ils  sont  exafçérés.  Le  trem- 
blement de  la  sclérose  en  plaques  est  en  général  beaucoup  plus  marqué,  ainsi 
que  les  troid)les  oculaire-^. 

Avec  la  rjf,,;'>'  di-  Sifil,  nham  il  n'y  a  en  somme  de  commun  que  l'inslabilil»* 
dite  choréilorme  et  le  jeune  j^ge  des  sujets;  à  cela  près  tous  les  autres  sym- 
ptômes sont  diflférents,  inutile  d'insister  longuement  sur  ce  sujet. 

Le  diagnostic  avec  la  ehorée  chronique  héréditaire  de  HtmUngton  peut  pré- 
senter plus  de  difncullés;  mais  outre  le  début  dans  un  âge  plus  tardif,  chez 
l'adiillc  ou  parfois  le  vieillard,  la  i  hon'-i-  rhinniquc  •N'acrompaîrne  plutôt  d'exa- 
gération des  réflexes  que  de  diminution,  le  nvslagmus  fait  défaut,  il  n'y  a  pas 
ataxie  vraie,  mais  mouvements  involontaires  qui,  à  l'opposé  de  ceux  de  la 
maladie  de  Friedreich,  diminuent  dans  les  mouvements  intentionnels;  ils  con- 
nislcnt  en  mouvements  de  détail,  vifs,  brusques,  infiniment  multipliés,  variés  H 
irréguliers,  et  non  en  une  instabilité  conslanfe,  une  mobilité  continue  de- 
membres  entiers,  du  tronc  et  de  la  léle;  la  main  ne  plane  pas  sur  l'ubjet  qu'elle 
veut  saisir,  le  pied  ne  talonne  pas;  ni  le  pied  ni  le  rachis  ne  présentent  de 
déformation  spéciale.  Nous  étudierons  dans  le  chapitre  consacré  i  Thérédo- 
Ofaune  cérébelleuse  le  diagnostic  de  celte  affection  avec  la  maladie  de  Friedreicli. 

Dans  la  )u'vri(r  ^^^^•^s^//^7^•  InjjH'rtrujtltiijw  rf  /j/w/ressiec  de  ienfnnre  décrilt* 
par  Déjcrine  et  Sotlas,  les  réllexes  sonl  abolis,  les  pieds  et  le  rachis  peuvent 
présenter  une  déformation  très  analogue  à  celle  de  la  maladie  de  Friedreich, 
on  peut  observer  du  nystagmus,  des  troubles  de  la  parole,  de  Tatazie  des  mou- 
vements,  mais  on  observe  en  outre  l'hypertrophie  des  troncs  nerveux,  l'atrophie 
de  certains  muscli-s  des  troubles  de  la  sen<il)ili[i''.  le  signe  d'Argyll  et  le  signe 
de  Rombcrg,  l'ataxiu  est  enlin  toujours  moins  prononcée  (Déjerine). 

ÉUologie.  —  La  maladie  de  Friedreich  présente  ce  caractère  fondamental, 

au  point  de  vue  étiologique,  d'être  une  maladie  familiale,  c'esl-A-dire  une  mala- 
die qui  frappe  plusieurs  membres  d'une  mémr  famille.  D'unr  Hiron  «.'('iiérnle, 
le>  membres  atteints  sonl  frères  et  sœurs;  quelipifs  auteurs  ont  vu  un  individu 
présentant  celte  affection  procréer  des  descendants  qui  en  étaient  également 
atteints;  mais  ce  fait  est  en  tout  cas  rare  et  c'est  plus  particulièrement  sur  une 
seule  génération  que  sévit  l'alTection. 

De  plus,  il  faut  remarquer  que,  dan*;  certaines  familles,  la  nial.ulie  i\r  Frie- 
dreich frappe  un  seul  enfant  alors  que  les  autres  restent  indeuuu  s,  ou  bien  deux 
frères  ou  sœurs  en  seront  atteints  tandis  que  trois  ou  quatre  aulres  ne  le  seront 
pas.  On  ne  saurait  d'ailleurs  donner  les  raisons  de  cette  inégalité  entre  les  dif- 
férents enfants  des  mêmes  géniteurs;  en  tout  cas  on  doit  remarquer  que,  dans 
ces  cas  de  distribution  inégali-  d--  la  in.dadif.  roiix  des  enlants  qui  en  sont 
indemnes  présentent  souvent  des  accidents  nerveux  de  nature  variée  mais  plus 
ou  moins  graves. 

On  ne  connaît  rien  non  plus  de  précis  sur  les  influences  pathologiques  qui 
donnent  aux  parents  le  triste  privilège  de  procréer  de  tels  enfants;  il  ne  parait 
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pas,  quelle  que  soil  la  vraisemblance  de  celte  hypothèse,  que  la  syphilis  hérédi- 
taire  joue  ici  un  rôle  important;  Oppenheim,  Wicicel  (')  ont  cependant  rapporté 
des  cas  probables,  et  récemment  M.  Bayel  (*)  a  publié  rhistoire  d'une  famille 

dont  quatre  enfants  présentaient  à  la  fois  <!(•<  signes  indubitables  d'ataxic  héré- 
ditaire et  d'ht-rédo-syphilis  :  (pian t  à  l'alro{ili«;me  ou  aux  tares  névropathiques, 
ou  uc  peut  les  incriminer  ni  plus  ni  moins  que  pour  les  autres  maladies  ner- 
veuaes.  11  est  des  cas  dans  lesquels  la  maladie  de  Friedreich  semble  se  déve- 
lopper sous  rinfluence  directe  d'une  maladie  infectieuse  (diphtérie  ou  roug^Ie 
Schœnborn  (»),  IIolTniann  ('),  Petit)  (•),  cof|ueiuche  (Variot)  (*).  Kalz  C)  a  vu 
se  développer  <lan<  le  cours  fie  la  scarlatine  les  svrii[il()ines  d'une  méningite 
cérébro-spinale  auxquels  ont  succédé  ceux  d  une  maladie  de  Friedreich),  etc., 
mais,  en  présence  des  faits  plus  nombreux  encore  dans  lesquels  aucune  infec- 
tion ne  paraît  avoir  existé,  on  n'est  pas  autorisé  à  conclure  quMl  s'agit  là  d'une 
relation  de  cause  à  elTet. 

La  maladie  de  Friedreich  est  surtout  une  maladie  de  l'enfance  bien  plus  cpio 
<ie  la  puberté,  comme  le  |>ensail  Friedreich  lui-même.  Sur  un  ensemble  de 
76  cas  Soca  a  trouvé  que  les  deux  tiers  avaient  débuté  avant  l'âge  de  14  aua;  il 
est  rare  que  les  premiers  symptômes  se  montrent  après  l'flge  de  16  ans;  cepen- 
<Jant  si  l'on  en  croit  Bonnns(*)  le  début  serait  tardif  dans  un  vingtième  des  cas, 
de  !8  à  2o  ans  (cas  de  Dreschfeld,  Auscher,  (jowers,  lîonnus,  Philippe  el  Ober- 
IhUr,  Carré,  Musso,  Bezold,  etc.):  il  semble  prubal.>lc  que,  dans  un  certain  nom- 
bre de  ces  cas,  TaffectiiMi  étant  très  lentement  progressive,  seuls  les  symptômes 
dignes  d'attirer  l'attention  ont  apparu  aussi  tardivement;  Bonnus  admet  qu'elle 
peut  demeurer  très  longtemps  latente  et  n'être  reconnue  que  quand  une  infec» 
tion  ou  un  traumatisme  ont  donné  un  coup  de  fouet  à  la  maladie. 

Un  autre  phénomène  intéressant  a  été  mis  en  relief  par  Soca,  c'est  que,  dans 
une  même  famille,  la  maladie  de  Friedreich  débute  à  deux  ou  trois  ans  près  an 
même  flge  chez  tous  les  membres  de  cette  famille  qui  doivent  en  être  atteints. 
Cette  individualité  relative  de  chaque  famille  se  reirouverait  d'ailleurs  égale- 
ment, au  point  de  vue  clini(|ue  :  certains  phénomènes  se  montreraient  chez  tous 
les  membres  d'une  même  famille  tandis  qu'ils  ne  se  produiraient  pas  chez  les 
membres  d'une  autre  famille. 

Le  sexe  masculin  serait  un  peu  plus  souvent  frappé  que  le  féminin  (68  cas 
contre  47  cas,  Soca),  contrairement  à  l'opinion  première  de  Friedreich. 

Anatomie  p&tbologique.  —  La  premiéie  chose  qui  frappe  l'oeil,  à  Touver- 
ture  du  canal  rachidien,  est  la  graciUlé  de  la  moelle,  à  tel  point  que  le  diamètre 
de  cet  organe  ne  dépasse  pas  les  trois  quarts  ou  même  les  deux  tiers  du  dia« 

mètre  normal  ;  c'est  surtout  dans  in  région  dorsale  que  celle  gracilité  serait  le 
plus  marcjuée.  Peut-être  le  cervelet  parlicipe-l-il  à  celle  atrophie;  Londe, 
Dumou  en  ont  cité  des  cas,  mais  celle  atrophie  reste  exceplionnelle;  aussi  ne 


(•)  WlCSBL.  Mûnciien.  med  Wochmschr.,  20  février  1900. 

(*)  Bayet.  Soriéli  beUje  de  dermittulogœ,  16  mars  IWî  tlJotarneU  de  neurologie,  1902. 

<*)  SciiOENDORS.  i\eurol.  Cenlrathl ..  1001. 

(*)  Hoffmann.  Soc.  mia.,  HeKlelbcrg,  i895. 
<*)  Peut.  Joumat  ae  eltn.  el  4»  thimp.  infant.^  Juin  1808. 
(*)  Variov.  Jimmnl  de  «Jn».  et  de  thirap.  infimL,  juin  18M. 
C)  Katz.  Ù.  moifie.  W«^mi^.,  tb  seplenibre  IttS. 
BoMiws.  TMse  de  Paris,  I8M. 
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peul-on  plus  admoUre  aujourd'hui  l'opinion  de  Scnnlor(')  qui  considère  la 
maladie  de  Friedreich  comme  ayant  pour  l»''>ion  initiale  l'atrophie  cérébelleuse; 
les  léiiions  médullaires  ne  seraient  que  secondaires. 

A  rcxanieu  uiicro«'uj)i(juo  ou  conslale  I  e.\ir?k'ncc  d'une  sclérose  médullaire 
bien  caractériM'o.  Ollo  sclérose  est  localisée  dans  le  Itrriloire  d'un  certain 

noiiihrc  de  faisceaux 
et  prend,  dés  l'abord, 
une  apparence  nelle- 
nient  systématique. 

A.  Cordon  posté- 
rieur. —  Les  faisceaux 
les  plus  altérés  sont 
les  faisceaux  de  Goll; 
ils  sont  sclérosés  dans 
toute  leur  hauteur 
depuis  la  région  sacrée 
jusqu'à  leur  terminai- 
son dans  le  bulbe. 

(Juant  aux  cordons 
de  iJîirdach,  leurs  lé- 
sions sont  au  maxi- 
mum dans  la  région 
lombaire,  elles  vont  en 
diminuant  à  mesure 
(ju'oii  les  examine  de 
plus  en  plus  haut,  souvent  elles  disparaîtraient  au  niveau  du  bulbe;  leur  por- 
tion interne  est  plus  alléréc  que  l'externe,  dans  certiiins  cas  même  celle  der- 
nière aurait  été  trouvée  â  peu  prés  indemne. 

Pliili|)pc  et  Oberlljùr  (-)  ont  constat/-  que  de  nombreux  cylindres-axes  persis- 
tent assez  lontftemp-i  dans  les  faisceaux  scléro>és  ei  se  demandent  si  cette  inté- 
grité relative  n'expliquerait  pas  l'absence  de  gros  troubles  sensilifs  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  alors  qu'ils  sont  si  fréquents  et  si  prédominants  dans  le 
labes;  Déjerine  avait  attribué  celle  diflérence  à  l'atteinte  plus  prononcée  dans 
le  labes  des  racines  postérieures  et  des  nerfs  périphériques,  Ulocq  et  Mari- 
nesco(*)à  une  différence  de  nature  entre  les  deux  maladies,  nature  inflamma- 
toire pour  le  labes,  évolutive  pour  l'alaxie  hérédilaire. 

Les  zones  cornu-commissuralesel  cornu-radiculaires  cl  le  centre  ovale  de  Flech- 
sig  sont  d'ordinaire  relativement  épargnés  pendant  plus  ou  moins  longtemps. 

B.  Faisceau  ci':rébeUcttx  dirccl.  —  La  sclérose  de  ce  faisceau  se  montre  dès 
son  origine,  c'est-à-dire  à  jKirtir  de  la  région  dorsale  inférieure;  elle  est  plus 
marquée  encore  au  niveau  «le  la  région  dorsal»*  supérieure,  au  contraire  elle 
diminue  notablement  dans  la  région  inférieure  du  bulbe. 

C.  Faisceau  de  Gowers.  —  Pitl.  Riitimeyer,  Bloc(|  et  Marincsco,  Gui- 
zelti,  Mirlo,  Dana,  Bonnus,  Maekay  ont  trouvé  la  sclérose  «lépassant  plus 
ou  moins  en  avant  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  parfois  alti'ranl  presque 


Fio.  àîî.  —  Coupe  de  l«  moelle  tlor-tult^  ui'>yeiinc  dont  nn  c»«i  de  nialnilie 
<te  Friedreich  'il'iiiirés  Blo<:<|  el  Maiiiie%<:>i  .  —  .1.  purliuii  Iriiiri^iiliiire 
fortement  «lé^t'ijérée  .«iliiéc  en  avorit  du  r«isr<Tiil  rrrélicllfiix  direi  l.  el 
qui,  |)uur  Ulucq  el  Mnrineson.  r<'prc>eiiler.'>it  peiil-ètrc  lu  ruiM'i-:iu  de 
Gawers;  —  fi,  faisceau  latéral  n>édiiH-r<.'meiil  ileuvneré;  —  C,  fol-«-enu 
riVrébelIeuz  direct  ;  —  />,  cordon  de  Burdacli  dégénéré;  —  G,  bande  de 
libres  saines  contournant  In  corne  po^ttèneiire. 


(')  H.  Senator.  LVI>«t  horodiliirc  Alaxi«*  ■  Friedreich  sche  Kranithcit'.. 
Wochentcfir.,  18515,  n*  'Jl. 
\*)  Philippe  cl  Onr.nTiii'B.  Revue  netirol.,  IftWt.  p.  V'\. 
(^)  DÉjent.NE,  Dlocv  el  MAiUMisco.  Soc.  lie  liiitl.,  IHW. 
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complèlemenl  le  faisceau  de  Gowers,  au  moins  dans  sa  partie  supt'ricurc. 
D    Faisceau  latéral.  —  De  l'avis  à  peu  près  unanime  des  auteurs,  les 


Fio.  163.—  Coupes  de  la  moelle  Uaa»  un  cas  de  maladie  de  Piie^ireicti. 
(Autopsie  du  serrice  de  Bicitre.^ 


lésions  siégeraient  à  ce  niveau  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés.  Il  est 
certain  que  le  territoire  sclérosé  correspond  asse-^ï  exactement  k  ceiui  de  ces 

(P.  MAias  \ 
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Dusceaux;  cependant  k  dégénération  ne  semble  pas  s'aecoler  i  la  corne  posté- 
rieure aussi  élroitement  qu'elle  le  fait,  par  cxompio,  dans  les  cas  do  dégéné- 
ration secondaire  d'origine  cérébrale;  si  Ton  rapproche  celte  divergence  de 
iocalisuliun  du  fait  que  dans  la  maladie  de  Fricdreîch  les  phénomènes  spasmo- 
diques  font  défaut  pendant  tout  le  cours  de  raflTeclion,  on  serait  peutêtre  fondé 
&  se  demander  si»  au  lieu  d'une  altération  des  fibres  pyramidales,  il  ne  s'agirail 


Fio.  tu,  —  ConpM  d«  la  moelle  dase  aa  caa  de  aialadie  de  Friedreieh  (Ogurea  if  walOni  «a  MénolM 
de  Philippe  et  Oberthflr  la  Jlitae  mmmloçi^  «U). 

pas  là  de  l'allération  d'autres  fibres  cnlreirifMées  h  celles  (\m  constituent  le  fais- 
ceau pyramidal  croisé.  Une  fois  cependant  on  a  pu  suivre  la  dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal  jusque  dans  les  pyramides  où  il  parait  être  homogène.  Il  est 
à  désirer  que  de  nouvelles  recherches  soient  instituées  sur  ce  point  de  l'ana- 
lomie  pathologique  de  la  nnahulie  de  Friedreieh. 

E.  Cordons  antérieun.  —  Quelques  auteurs  ont  constaté  une  dégénéres- 
cence plus  ou  moins  accusée  des  faisceaux  pyramidaux  directs  (Friedreieh 
et  Schultze,  Ewerett  Smith,  Bonnus(*),  Mackay(*),  Philippe  et  OberthOr,  etc.). 

F.  Zone  ntargmate  de  Liaeauer,  —  Pour  ce  qui  touche  les  altérations  des 

('I  BONM  s.  Iron.  Sal}>i'lr.,  ilOI* 
(*)  Mackay.  firatn,  IKUS. 
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fibres  de  cette  zone,  les  descriptions  des  dilTérenls  auteurs  sont  loin  d'être  con- 
cordantes. D'après  ROtimeyer  et  Ladame  elles  feraient  défaut;  an  contraire, 
Letulle  et  Vaquez,  Blocq  et  Mai  inesco  disent  avoir  nettement  observé  la  lésiOD 
de  re<;  fibre?,  du  moin*  diin--  la  n'-uioii  lonil)aire;  celles-ci  parni'-'-aieiil  au  con- 
traire en  bon  état  dans  k-s  n'-gions  dorsale  et  ccrvirale.  L'opinion  de  ces  der- 
niers auteurs,  étant  donnée  la  date  récente  de  leurs  examens,  mérite  toute 
créance. 

G.  Stibétanee  grUe,  —  Ses  altérations  doivent  être  étudiées  dans  ses  diffé> 

rentes  parties. 

a)  Conte  postérieure.  —  Elle  est  diminuée  de  volume  et  le  nombre  des  cellules 
qu'on  y  rencontre  semble  moindre  qu'à  l'étal  normal. 

b)  CùUmn»  de  Clarke.  —  Elle  présente  deux  modifications  importantes:  d'une 
part  les  fibres  nerveuses  qui  normalement  y  forment  une  abondante  intricalion 
ont,  dans  la  maladie  de  Fric<lreich,  en  partie  disparu,  comme  cela  a  lieu  dans  le 
labes  ;  mais,  contrairement  à  ce  qui  se  voit  dans  celte  alTecUon,  N;  nombre  des 
cellules  nerveuses  ganglionnaires  est  notablement  moindre  (ce  qui  permet 
d'expliquer  la  dégénération  des  fibres  des  cordons  cérébelleux  directs  et  de 
(îowers  dont  ces  cellules  constituent  les  centres  trophiques);  de  plus,  celles  de 
ce>^  cellules  qui  restent  sont  plus  petites  et  montrent  une  atrophie  de  leurs  pro- 
longements. 

c)  Corne  antérieure.  —  Friedreich,  Rutimeyer,  Mirto,  Bûrr,  J.  Simon  (')  pré- 
tendent y  avoir  constaté  quelques  altérations,  notamment  une  atrophie  des  cel> 

lules  ganglionnaires  ;  ces  fails  paraissent  exceplionnels. 

H.  Bulbe  —  I.c  biditc  est  ordinairement  indemne  sauf  au  niveau  des  corps 
restiformes  (prolongement  des  faisceaux  de  (iowers  et  de  Flechsig)el  des  noyaux 
de  Goll  et  de  Burdach  ;  cependant,  dans  deux  cas  où  la  morl  avait  été  consécu- 
tive à  des  accidents  bulbaires,  Philippe  et  OberfhQr  ont  trouvé  une  prolifération 
névroglique  importante  du  plancher  du  i*  ventricule. 

I.  Cojial  dr  l'ëptnvhjmi'.  —  On  a  iiol»-  dans  cpu^hpies  cas  des  altérations  de 
celui-ci  dont  quelques-unes,  l  eclopie  latérale  et  la  bilidité,  semblent  tenir  éga- 
lement à  des  vices  de  développement,  quelquefois  aussi  il  existerait  des  lésions 
périépendymaires. 

J.  Méninges  epinales.  —  L'accord  fait  défaut  sur  cette  question;  dans  cer- 
taines autopsies  les  méninges  sont  dcclarées  intactes,  <lans  d'autres  au  con- 
traire on  leur  décrit  un  épaississement  plus  ou  moins  marqué,  surtout  au  voisi- 
nage des  cordons  postérieurs.  Barjon  et  Cade  (*)  ont  trouvé  une  fois  des  lym- 
phocytes nombreux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien;  Babinski  et  Nageotte 
n'ont  pas  trouvé  de  lymphocytose  dans  deux  cas  de  maladie  de  Friedreich. 

Mffme  dissentiment  sur  l'étal  des  rnrin<'>!  postt^rieures;  pour  certains  auteurs 
on  ne  constate  à  leur  niveau  aucune  lésion,  pour  d'autres  (Letulle  et  Vaquez) 
elles  sont  atteintes  d'une  façon  irrégulière,  enGn  pour  Blocq  et  Marinesco  leurs 
lésions  sont  aussi  intenses  que  dans  le  tsbes.  Les  ganglions  spinaux  sont  par- 
fois altérés  (Blocq  et  Marinesco,  Guizelti,  Mirtu,  Mackay). 

Quant  aux  n^r/'s périphériques,  bien  qu'ont  ait  cherché  à  baser  sur  leur  inté- 
grité l'explication  de  l'absence  ordinaire  de  douleurs  fulgurantes  dans  la  mala- 
die de  Friedreich  (Letulle  et  Vaquez,  Déjerine),  cette  intégrité  ne  serait  rien 
moins  <|ue  démontrée,  d'après  Blocq  et  Marinesco.  Rûtimcyer,  Guizetti,  Mirto, 

t*}  J.  StMOii.  Prvgriê  mid.,  4  septembre  1181  (examen  aaatomiqve  tett  par  Pliinppe). 
O  Bawon  «t  CuMb  50e.  bM.»  S  mars  1901. 
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Mackay  les  ont  trouvés  altérés,  Philippe  et  OberlhQr  les  ont  reconnus  inlacto. 
Ce  qui  Itapçe  en  somme,  surtout  si  Ton  fait  le  relevé  des  lésons  trouvées  dans 

les  autopsies  jusqu'ici  publiées,  c'est  l'extit^nie  variabilité  des  lésions  comme  le 
remarquent  Vinrelel(')  et  Dumon  (*)  ;  seules.  les  scléroses  des  faisceaux  de  <i<i!I 
et  de  Burdacli,  l'atrophie  des  cornes  et  des  racines  postérieures  sont  coustiiiite> 
et  encore  présentent^elles  dans  leur  intensité  la  plus  grande  variabilité;  les 
lésions  des  faisceaux  de  Flechsig  et  de  Gowcrs,  des  faisceaux  pyramidaux,  des 
cordon^:  et  des  cornes  ani.'rienres,  de  répendyme,  des  racines  et  des  nerfs  péri- 
phéri<iues  sont  toutes  inconstantes. 

La  nature  même  de  la  sclérose  donl  nous  venons  d'étudier  la  localisation  dans 
la  moelle  a  fait  l'objet  de  discussions.  Déjerine  et  LetuUe,  s*appuyant,  entre 
autres  arguments,  sur  la  «lisposition  de  ce  lissn  srlrreux  en  «  tourbillons  »  el 
sur  rintr-t,M  ilt''.  dans  le  territoire  ainsi  en vnlil,  de--  ••••pla  ronjonriifs  et  des  vais- 
seaux, du  uioms  dans  le  domaine  des  cordons  postérieurs,  pensent  avoir  décou- 
vert là  «  une  scl^tMe  névrogliquc  pure  de  la  moelle,  la  seule  sclérose  de  ce 
genre  connue  jusqu'ici  >  ;  pour  ces  auteurs,  les  lésions  de  la  maladie  de  Prie- 
dreich  relèveraient  donc  de  deux  processus  diiïérents:  l'un  localisé  dans  les 
cordons  postérieurs  et  consistant  en  une  i;liose  (sclérose  d'origine  eclodermiquf  i 
l'autre  localisé  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  dans  les  faisceaux 
cérébelleux  directs  et  consistant  en  une  sclérose  d'origine  vasculaire.  Déjerine 
a  reconnu  depuis  que  les  tourbillons  existent  aussi,  quoique  moins  abondants, 
dans  le-  fai-ceaux  pyramidal  et  céirlx-Ilcnx  et  il  en  conclut  que  la  scléro-ie 
est  d  origine  névroglique,  au  moins  en  partie,  dans  les  cordons  latéraux  comme 
dans  les  postérieurs. 

Cette  opinion  a  été  battue  en  brèche  par  Blocq  et  Marinesco,  Achard,  Wei- 
gerl,  Philippe  el  ObcrthQr:  ces  auteurs  sont  arrivés,  chacun  par  des  voies  dif- 
férentes, à  celle  coni'hision  que,  dans  la  maladie  de  Friedreich.  la  sclérose  ne 
saurait  Glrc  considérée  comme  de  nature  essenlielleroenl  névroglique;  W'eigert 
a  même  montré  que  dans  un  certain  nombre  d'autres  affections  médullaire, 
notamment  dans  ki  sclérose  en  plaques,  la  prolifération  de  la  névroglie  était 
notablement  plus  prononcée  que  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Dans  toutes 
les  scléroses  médullaires  on  peut  trouver  des  lonrbillotis. 

Quoi  qu  il  en  soil  de  celle  discussion,  le  fait  est  qu  on  ignore  acluellemenl  la 
nature  de  cette  maladie  ;  il  est  notamment  impossible  de  dire  s'il  s'agit  là  de 
lésions  nées  sur  place  ou  de  dégénéralions  secondaires  consécutives  à  l'altéra- 
tion de  partie*  du  système  nerveux  très  éloii:^nées  les  unes  des  autres  (ganglion^ 
spinaux,  cellules  des  cornes  postérieures  cl  des  colonnes  de  Ciarke,  cervelet). 

Traitemwt.  —  On  a  déjà  vu  «fue  la  marche  de  la  maladie  de  Friedreich  était 

epsenliellement  progressive  et  fatale;  il  en  est  ainsi  du  reste  pour  les  autres 
maladies  fariiiliales.  Tous  les  traitements  employés  contre  elle  sont  restés  sans 
résultat.  La  suspension^  le  massage,  la  galvanisation,  semblent  cependant  avoir, 
dans  quelques  cas,  amené  ramélioration  de  certains  sympt6mes.  Des  tentatives 
de  rééducation  des  mouvements  auront  sans  doute  dans  l'avenir  quelque  succès 
sur  les  troubles  moteurs.  Malheureusement,  dans  l'ignorance  où  l'on  est  do  la 
cause  de  cette  maladie,  il  est  impossible  d  in--lituer  contre  elle,  chez  les  sujets 
qui  en  sont  atteints,  ou  chez  les  ascendants,  une  thérapeutique  ralionuelie. 

(')  Vi.NcELET.  Tlièse  de  Paris,  liX». 
C)  DmoK.  TbèM  de  LgwBt 


-  Ici'—-- 


HÉRÉOO-ATAXIE  CÉRÉBELLEUSE 

Par  André  LÊBI 


Historique.  —  Pierre  Marie,  en  1895,  a  réuni  sous  le  nom  d'hérédo-alaxie 
cérébelleuse  (')  une  série  d'observations  non  classées,  désig^nées  par  leurs  au- 
teurs sous  des  noms  divers,  et  présentant  toutes  avec  la  malii<lii'  dt*  Fricdr  eich 
un  fcrhiiii  numlire  de  synipfùnics  communs  el  un  «N'ilain  tionihic  de  sii,Mii  --  dif- 
lércnliels;  ce  travail  était  basé  sur  ItJ  observations  apparU-naut  à  i  fauiilles 
et  rapportées  par  Fraser (*),  Nonne  ('),  Sangcr-Brown  (*),  Klippel  et  Durante  C'). 
L'année  suivante,  Brissaud  et  Londe,  Paul  Londe  (*)  publièrent  S  cas  de  la  nou- 
velle entité  morbide  appartenant  à  deux  familles,  el  en  1895  Londe  en  fit  le 
sujet  de  son  importante  thèse  inaugurale. 

De  nouvelles  observations  oui  été  rapportées  depuis  lors  qui  juslitient  pleine- 
ment la  description  de  Pierre  Marie  el  la  dénomination  qu'il  a  adoptée  :  cas  de 
Lennalm  (')  ("i  observations),  de  Pauly  (')  (5  observ.),  de  Hodge(»)  (5  observ.),  de 
Roniaiion  ('")  (4  observ.),  de  Miura  (")  fiî  observ  ),  de  Rossniimo  (")  (ô  observ.), 
de  Baunilin  (2  observ.),  etc.  Dans  aucun  de  ces  cas  le  carnclère  lit'ri''(|i(;iiit' 
el  familial  de  la  maladie  n'a  fait  défaut  ;  le  caractère  cérébelleux  u'esl  pas  moins 
certain;  lors  de  la  leçon  fondamentale  de  Pierre  Marie,  deux  autopaes  jusqu'a- 
lors uniques  indiquaient  toutes  deux  une  atrophie  considérable  du  cervelet; 
depuis  lors,  de  rares  autopsies  (Meyer)('*)  (Thomas  et  Roux)  ('*)  ont  été  faites 
sans  qu'on  ail  trouvé  une  lésion  notable  du  cervelet,  mais  il  n'en  est  pas  moins 
avéré  que,  si  les  lésions  du  cervelet  lui-même  sont  parfois  d'une  constatation 
difficile  ou  incertaine,  Tallération  des  voies  conduciricas  cérébello-médullaires 
est  constante  dans  la  maladie.  Un  certain  nombre  d'observations  semblent  rat- 

(*)  Pierre  Mahis.  Sentaina  nM.»  1805,  p.  444. 

O  Frabbr.  Deféet  of  ewebellam  oecuriiig  in  a  brother  and  a  aisler*  Qtatgom  medL  Jmnu^ 
im. 

(S)  Nos>K.  i  t^ber  einc  ei^enihOmliclie  familière  ErbankangsTom  d«s  Centialaervan* 
sjrstems.  Arch.  f.  PiyeA.,  1891. 

(*)  Sarger-Biiowm.  Oo  hereditary  atazj  with  a  séries  of  Iwealy  oae  caaea«  Braint  iS9S« 

(■)  Klippel  ei  Durants.  Contrib.  à  l'étude  des  afTertions  nerveuses  familiales  ai  hérédi- 
taires. Heviie  de  méd.,  octobre        el  Semaine  mid..  1892. 

O  Dri^saud  et  l.oN[>K.  Pacl  Londe.  Revus  neurot.,  IBMw 

8 Lennalm.  Nord  med.  Ark.,  I8U7. 
pAULY.  Soc.  mid.  de  Lyon,  1897,  17  mai. 
(>)  HoDGB.  Brit.  fned.  Joum.,  1807,  5  Juin. 
(■*)  RoHANOPP.  CUn.  des  smI.  «tsrv.  rfs  lei  FttaàU  de  KoMan^  1898. 

i»)  UiuRA.  Comptes  rendus  de  la  Faculté  de  Tokio,  1898. 
'T  Bossolimo.  Souv.  leon.  de  ta  Satpftr.f  1899,  janvierfèvrier* 
(")  Mi;Yi:n.  Hmui,  lKt»7,  p.  270. 
<")  Thomas  el  Houx.  Revue  de  méd.,  liWl. 
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tacher  la  maladie  de  1  nedreich  à  l  hérédo-alaxie  cérébelleuse  (Seehgmuller, 
Erb,  Menzel,  CoUins»  BoUdn, .  etc.)  ;  ces  cas  mtennédiaires  répondent  sans 
aucun  doute  à  des  lésions  complexes  empruntées  à  Tune  et  à  Tautre  des  deux 
maladies,  toutes  deux  maladies  de  développement. 

ÈUologiB.  —  L'un  des  caractères  capitaux  de  l'hérédu-alaxic  cérébelleuse  est 
son  début  plus  tardif  que  la  maladie  de  Friedreich;  il  est  exceptionnel  qu'elle 
débute  avant  quinze  ans,  tandis  qu*au  contraire  il  est  rare  que  la  maladie  de 

Friedreich  se  montre  apr/'s  col  Afre;  on  Ta  vue  ne  8ur\'enir  qu'à  quarante-six  ans 
(Sanger-Brown).  Elle  semble  déliiiler  de  plus  en  plus  t(M  dans  les  «^t-riiMalioiis 
successives;  chez  les  enfants  d'une  même  génération  elle  se  monlre  à  peu  pré» 
au  même  âge,  parfois  de  plus  en  plus  précocement.  Elle  présente  un  caractère 
héréiiUùrc  bien  plus  accusé  que  la  maladie  de  Friedreich  :  celle  dernière  affec- 
tion est  beaucoup  plus  nelleinenl  familiale  <priiérédilaire  saii«  doule  parce  que, 
eomme  le  remarque  IMt'i  re  Marie,  elle  débute  de  très  bonne  heure  et  fpie  les 
malades  se  manenl  rarement.  Dans  les  familles  d'hérédo-alaxiques,  certaines 
générations  restent  indemnes  entre  deux  générations  malades;  de  même  certains 
enfants  d*une  même  génération  restent  sains  entre  deux  enfants  mala<li-<.  Les 
hommes  sont  à  peu  prés  aussi  souvent  frappés  que  les  femmes,  mais  la  maladie 

se  transmet  plulAI  par  les  femmes  (P.  Marie). 

Aucune  infection  ni  inloxicatiun  ne  .se  rencontre  spécialement  dans  les  anté- 
cédents héréditaires  ou  personnels;  la  syphilis  ne  paraît  jouer  aucun  rôle, 
peut-être  l'alcoolisme  a-t-Û  quelque  Influence;  ce  qu'on  rencontre  surtout  dans 
les  familles,  ce  ^ont  les  tarcfi  nervetises  ou  autres  (asymétrie  faciale,  parésies 
diverses,  morts  sul)iles,  hystérie).  Ces  données  éliologiques  caractérisent 
assez  bien  «  une  maladie  de  déchéance  ou  de  régression  dans  le  développe- 
ment »  (Londe). 

Symptomatologie.  —  «  Le  Jéhtd  se  fait  ordinairement  par  l'apparition  lenle 
et  proijrressivc  d'une  irieerlitude  plus  ou  moins  mar(pn''e  des  jambes  penflnnl  la 
station  et  pendant  la  marche;  parfois  cependant  on  a  noté  comme  premiers 
phénomènes  des  douleurs,  fulgurantes  ou  non,  dans  les  jambes  et  dans  les 
lombes.  Puis,  en  un  espace  de  temps  variable,  qui  est  ordinairement  de  un  à 
trois  ans,  l'incertitude  des  mouvements  atteint  au«si  1p<  mains  (le  début  par 
l'incertitude  des  membres  supérieurs  aurait  été  ol»servé  par  Sani^er-Drown, 
mais  est  tout  à  fait  exceptionnel).  A  peu  près  à  la  même  époque  surviennent  des 
troubles  de  la  parole  et  de  la  vision.  Un  autre  phénomène  à  signaler  est  celui 
qui  consiste  dans  la  conservation  et  parfois  ans..;  dans  rexagération  des 
réflexes  rotuliens;  (pielquefois  il  existe  d'autres  phénomènes  spasmodiques 
Parfois  on  note  une  certaine  faiblesse  mentale.  Ouant  aux  troubles  de  la 
déglutition,  des  sphincters  géuilo-urinaires,  s'ils  se  munirent  dans  certains 
cas,  c'est  d'une  façon  exceptionnelle.  >  (P.  Marie.) 

Troubles  moteurs.  —  Les  troubles  moteurs  sont  exactement  ceux  de  la  ma- 
ladie de  l'Viedreich.  ce  qui  nous  «lispensera  d  iu'-isler  longuement. 

La  marche  est  lente,  im  i  itaiiif,  él)rieuse  et  festonnante:  le  malade  cherche  à 
s'appuyer  aux  murs  ou  aux  meubles  ;  il  avance  eu  deux  temps  pour  ainsi  dire, 
le  corps  reste  d'abord  en  arrière,  le  pied  se  soulève  et  est  brusquement  projeté 
en  avant,  il  retombe  alOTS  lourdement,  et  c'est  à  ce  moment  seulement  que 
le  tronc  s'avance  à  son  tour.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  et  cela  surtout 
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quand  le  nuilade  se  sert  de  béquilles,  c'est  le  tronc  qui  avance  le  premier,  les 
IHeds  restée  en  arrière  sont  alors  traînés  péniblement  sans  quitter  le  sol  comme 

s  ils  tiraient  un  boulet  :  cette  démarche  très  sp(*riale  esl  considérée  par 
P.  Marie  et  Grouzon  comme  symptomatique  de  la  lésion  du  faisceau  cérébel- 
leux direct. 

La  claltofi  debout  est  tout  aussi  hésitante  et  oscillante  que  dans  la  maladie 
de  Friedreich;  Tinstabilité  atteint  non  seulemmit  les  pieds,  mais  encore  le  tronc 
et  la  tôle.  Gomme  chez  les  «  Friedreich  »,  il  n'y  a  pas  ou  peu  de  signes  de 

Rombcrp 

Aux  membres  sujiéneurs  on  constale  que  la  main  c  plane  >  pour  sai>ir  de 
petits  objets  et  est  animée  d'un  tremblement  dans  les  mouvements  intentionnels 
qui  s'exagère,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  au  fur  el  à  mesure  qu'elle 
s'approche  du  but:  une  r<>!s  ]r  monvemenl  accompli,  une  fois  l'objet  saisi,  tout 

tremblenionl  cesse.  O  Iremblenioiit  esl  siirloiil  rendu  maiiifr'-lr  dans  pre- 
miers temps  par  l'exameD  de  l'écrilure.  La  force  musculaire  cal  intégralement 
conservée. 

Tous  ces  troubles  se  rapportent  en  somme  à  ce  que  Balnnski  a  décrit  sous  le 

nom  d  asynergie  eéréhfUru:<c,  c  esl-à-dire  à  l'impossibililé  d'associer  et  de  coor- 
donner les  contractions  dt-s  dillÏTents  jyroupes  musculair(»s  ntM-es^^nires  à  l'ac- 
complissement d'un  mouvement  ou  au  maintien  d  une  attitude.  Ces  troubles 
sont  parfois  différenciables  précocement,  en  dehors  même  de  l'aspect  et  de  la 
démarche  des  sujets,  par  toute  une  série  de  mouvements  que  l'on  peut 
désigner  &  juste  titre  sous  le  nomd'  ■  exercice  à  ia  Babinski  »,  à  l'instar  de 
r  •  exercice  A  la  Fournier  »  qtio  I  on  fait  exécuter  aux  labéliqties(').  Cetexercice 
montre  la  décomposition  des  mouvements  en  leurs  parties  élémentaires. 

C'est  ainsi  que  le  malade  étant  couché  les  jambes  étendues,  pour  rappro- 
cher le  talon  de  la  fesse,  il  soulèvera  d'abord  le  pied,  pub  pliera  la  jambe,  et 
enfin  laissera  lourdement  retomber  le  pied  sur  le  sol;  la  même  série  de  mouve- 
ments simples  s'accomplira  en  sens  inrerse  pour  étendre  de  nouveau  la  jambe, 
pour  niellre  un  genou  sur  une  chaise,  le  cérébelleux  soulèvera  très  haut  le 
g(  iiuu,  puis  pliera  la  jambe,  et  enfin  viendra  brusquement  cogner  son  genou 
sur  la  chaise.  Pour  toucher  de  la  pointe  du  pied,  lorsqu'il  est  assis,  la  main 
qu'on  étend  à  60  centiniMn-s  environ  au  dessus  du  sol  el  à  60  centimètres  au- 
dcvjinl  (In  trenou.  le  malade  |)liera  d'abord  la  cuisse,  puis  étendra  brusquement 
la  jambe,  et  le  pied  viendra  atteindre  le  but  avec  une  certaine  brusquerie,  mais 
sans  le  dépasser.  La  même  décomposition  des  mouvements  se  produit  en  sens 
inverse  lorsque  le  nulade  posera  de  nouveau  le  pied  è  terre.  Pour  s'asseoir,  le 
malade  étant  étendu  et  les  bras  croisés,  il  soulèvera  très  haut  ses  pin!  al  rs 
qu"un  sujet  normal  les  laisse  applirjués  au  sol;  ce  symplcMne,  que  Babinski  a 
attribué,  quand  il  existe  d'un  côté  dans  l'hémiplégie  organique,  à  i'hypotooie 
des  mosdes  fessiers,  peut  se  constater  aussi  dans  l*hérédo«taxie  cérébelleuse  et 
doit  être  attribué  à  l'a^nergie  de  ces  muscles  et  des  muscles  fléchisseurs  du 
tronc.  Pour  porter  la  tète  en  arrière  et  courber  le  tronc  dans  le  même  sens 
quand  il  esl  debout,  le  cérébelleux  étendra  le  trône  -^ur  les  cuisses,  mais  ne 
fléchira  pas  les  cuisses  sur  les  jambes  cumme  un  sujet  normal;  le  corps  fera  un 
angle  ouvert  en  arrière  et  non  un  arc,  et  le  malade  tombera  bien  avant  d'avoir 
obtenu  le  degré  de  courbure  que  peut  obtenir  un  individu  sain. 

(')  Babinuu.  De  t'asjnergie  oérébelieuse.  Rem»»neuirol.t  novembre  1888. 
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On  constate  de  plus  dans  In  maladie  décrite  par  P.  Marie,  comme  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  des  secousses  clioréiformes  plni  ou  moins  fréquentes 
et  plus  ou  moins  violentes;  des  troubles  du  même  genre,  des  mouvements 
associés  produisent  dans  la  face  de  vi^ritables  grimaces  qattnd  les  malades 
parlent.  Rossoiimo  a  noté  chez  plusieurs  de  ses  malades  une  mimique  faciale 
cxnert^n'-e. 

Liiliii  on  a  noté  une  prolongation  exagérée  de  la  eùntraethnmusculaire^  une 
raideur  dans  les  mouvements  actifs  sans  phénomènes  spasmodiques,  sans  rai- 
deur dans  les  mouvements  passifs;  c'est  à  un  faible  d^ré  le  qrmptôme  de  la 

maladie  <lo  TIioiitj'MI.  iiKii<  sntr^  rrarlion  inyoloniquo.  Les  rrvrm/i^'s  pcnvonl  (^Ire 
fréquentes  et  douloureuses,  elles  siègent  notamment  sur  le  cordon  tesliculairef 
le  pharynx,  l'œsophage,  elc. 

Trooblea  d«  la  parole  et  de  la  voix.  —  Les  troubles  de  la  parole  sont  surtout 
des  troubles  moteurs-,  la  parole  est,  comme  la  démarche,  c  pesante,  incertaine, 
tiluhrinle  »  ;  elle  e^l  irréi^nlièi  e  el  explosive.  saeeadr''e.  mais  non  vt-rilablement 
scandée;  les  mois  les  plus  longs  sont  d'ailleurs  parfaitement  prononcés  en  en- 
tier. La  voix  devient  sourde,  gutturale  et  moDotone,  quelquefois  au  point  que  le 
malade  ne  peut  plus  chanter.  La  langue  présente  un  tremblement  moins  régu- 
lier, moins  é^al,  moins  fihrillaire  <juc  dans  la  paralysie  générale.  Quelques  trou- 
bles (le  la  ih'ijliililiun  dénotent  parfois  une  vérilaMe  ataxic  pharyngée. 

Troubles  de  la  réflectivité.  —  A  l'inverse  de  la  maladie  de  Friedreich,  les 
réflexes  rotuliens  .sont  toujours  ou  conservés  ou  le  plus  souvent  exagérés;  il 
existe  parfois  du  clonus  du  i»ed,  rarement  des  phénomènes  spasmodiques  plus 
caractérisés;  mais  alors  que  chez  les  c  Friedreich  •  les  réflexes  tendent  à  s*aflai- 
blir  dès  le  délml  et  (li';pnrni<<enl  préecK  enieiil  pour  ne  plus  jamais  reparaître 
dans  I  hérédo-ataxie  cérébelleuse,  les  réflexes,  d'abord  exagérés,  peuvent,  à 
une  époque  plus  ou  luoins  lointaine  de  l'évolution,  s'affaiblir  et  disparaître  par 
suite  de  l'atteinte  tardive  de  certains  faisceaux  médullaires  :  le  type  cérébelleux 
évolue  vers  le  type  Friedriech.  Les  ?r/7<'.r»  s  mtatujs  sont  parfois  diminués. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ce-;  Inmlile-;  -^cml  exceptionnels;  il  est  rnre  do 
rencontrer  des  duub  iirs  vives,  des  douleurs  fulgurantes  entre  autres:  la  plupart 
des  troubles  scnsilifs  subjectifs  el  objectifs  doivent  peut-être,  comme  le  croit 
Londe,  être  mis  sur  le  compte  des  névroses  associées,  hystérie  et  neurasthénie, 
qu'on  rencontre  fréquemment  chez  le-;  hérédo-cérébelleux  :  tels  la  sensation  do 
fatigue  constante  que  présentent  la  plupart  <le  ces  malades,  les  céphalée-  et  les 
lumbagos,  rengourdissemcnt  des  jambes,  telles  aussi  les  aneslhésies  partielles, 
complètes  ou  dissociées  (Klippel  et  Durante).  Le  senê  musculaire  est  toujours 
parfaitement  conservé. 

TronblêS  trophiques.  —  L'nl»sence  presque  absolue  de  troubles  trophiqu es 
différencie  l'héréflo-alaxie  e('T''lK  l|.'u-e  de  l  alaxie  de  Kriedreirh;  en  parlieulier 
on  n'observe  jamais  dans  la  preiim-i  e  de  ces  maladie-  le--  s(  »)lios«'s  si  prononcées 
el  les  pieds  bols  si  particuliers  qui  sonl  très  fréquents  dans  la  seconde.  11  sérail 
cependant  injuste  de  soutenir  qu'il  n'existe  aucun  trouble  de  ce  genre  : 
Londe  aurait  toujours  constaté  <  un  léger  degré  de  scoliose  »  et  le  pied  bol 
nièine  entrait  dans  les  observation»;,  douleii'^es  il  est  vrai,  d'Erb;  mais  ces 
iléiurmations  n'ont  rien  de  comparable  comme  importance  avec  celles  de  la 
maladie  de  Friedreich. 

Troubles  d«  caractère  et  de  rintelUgenee.  —  Le  caractère  des  bérédo-céré- 
bolleux  est  d'ordinaire  triste,  abattu  et  découragé  ;  ses  modifications  paraissent 
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exagérées  par  le  relâchement  excesnf  des  muscles  da  visage  A  l'étal  de  repos,  ce 
qui  donne  A  leur  faciès  un  as(ioc-(  morne  :  un  malade  de  Pierre  Marie  s'est 
pendu  dans  son  lit.  La  m»''moir«'  s'alTaiMil,  l'allonlion  diminue,  on  con^lale 
parfois  une  véritable  «  ataxie  des  pens»'a's  »  i Scoligmuller).  raremcnl  un  r[n[ 
d'hébétude  presque  complet.  11  existe  quelquefois  des  sensations  de  verltye, 
mats  tonjours  moindres  que  ne  le  ferait  supposer  la  perte  apparente  de  la  notion 
d'équilibre. 

Troubles  Tisnels.  —  Les  troubles  vi<\iels  sont  presque  «  onslanls  dans 
l'hiJ'r^do-alaxiefîî  cas  sur  2.'»,  Londt-:  .iloi  s  f|iie,  à  part  le  nv-lngmus,  ils  n  exislt-nl 
presque  jamais  dans  la  maladie  de  t'i  iedreich.  Les  troubles  du  fond  de  l'œil  sont 
les  plus  rares;  cependant  on  constate  dans  près  du  tiers  des  cas  une  atrophia 
opttftie  plus  ou  moins  prononcée  de  la  pupille  qui  présente  à  peu  près  les 
caractères  de  l'atrophie  tabéli<iue:  papille*:  (ié<()lorées,  lilanrhAIres,  avec 
contour  net.  rétrécissement  des  .-irlrres  vl  lé^rre  'on^estion  des  \eines  par 
places.  Aussi  l'acuité  visuelle  est-elle  très  souvent  diminuée  et  le  champ  visuel 
rétréci,  mais  très  exceptionnellement  il  y  a  cécité  complète;  la  dyschro- 
matopsie,  surtout  pour  le  vert,  s'observe  parfois,  rarement  Tacliromatopsie  ; 
tous  ces  troubles  sont  généralement  tardifs. 

Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  les  >v/?*'.r/  s  pujjilhnres  ne  sont  pas  modifié*, 
mais  assez  souvent  on  constate  une  diminution  du  réflexe  a  la  lumière  et 
parfois  aussi  une  diminution  du  réflexe  accommodateur;  dans  le  seul  cas  où 
Ton  a  comtaté  une  abolition  complète  du  réflexe  à  la  lumière  (SangerBrown), 
il  y  avait  une  atrophie  <  omplète  du  nerf  optique. 

Les  troubles  de  la  tuufirulaturf  e.rlcrne  de  l'œil  sont  de  beaucoup  le^  plus 
fréquents  :  en  dehors  des  secousses  nysiagmifonnes  dans  les  positions  extrêmes 
du  regard,  semblables  A  celles  de  la  maladie  de  Friedrich,  on  rencontre  fréquem- 
ment des  paralysies  oculaires:  paralysie  du  droit  externe,  plosis  (ptosis 
«  statique  »  de  Sanger-Brown.  c"e<l-à-dire  n'existant  qu'au  rcju>'<),  etc.  ;  ces 
troubles  sont  surtout  des  troubles  ala\i(jues  plus  ou  moins  analounes  à  ceux 
des  membres.  Rossolimo  a  noté  un  afl'aiblissemcnt  des  muscles  moteurs  des  yeux. 

Tnrablet  viscéraux. —  Il  n'y  a  généralement  ni  troubles  urinaires,  ni  troubles 
génitaux  (chez  la  femme  la  menstruation  est  cependant  ttn  peu  relardée),  ni 
troubles  gastro-iritcvi inaux,  ni  troubles  re^'piratoires  OU  cardiaques.  U  n'y  a  pas 
de  troubles  du  goût,  de  l'odoral,  ni  de  l'ouïe. 

Èvdution.  —  La  marche  de  raffection  est  essentiellement  progressive,  elle 

est  susceptible  de  très  longues  rémissions,  mais  elle  ne  rétrocède  jamais.  Elle 

est  d'ailleurs  compatible  avec  rexislenco  et  n'entraîne  pas  la  mort  par  elle- 
même  :  celle-ci  est  causée,  souvent  h  un  Age  avancé,  par  iine  maladie 
intercurrente  quelconque;  les  hérédo-cérébelleux  seraient  particulièrement 
tuberculisaUes. 

Diagnostic  —  Toute  noire  description  n'a  été  «|u'un  parallèle  entre  la 
it}oladie  de  Friedreich  et  l'entité  clinique  que  P.  .Marie  en  a  séparée:  on  a  vu 
que  dans  les  cas  typiques  la  distinction  est  des  plus  faciles.  Symplùme  initial 
consistant  en  troubles  de  la  motilité  des  membres  inférieurs,  démarche  titubante, 
station  difCcile  et  oscillante,  pas  ou  peu  de  signe  de  Romberg;  un  peu  plus 
lard  i>^eudo-f  remblcment  intentionnel  de^^  membres  supérieurs,  parole  lenle  et 
saccadée,  secousses  nystagmiformes,  voilà  pour  les  analogies;  début  plus  tardif, 
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dimiDution  ou  abolition  des  réflexes  rotuliens,  absence  de  troubles  visuels, 
existence  de  troubles  trophiques  marqués,  voiUk  ce  qui  dislingue  la  maladie 

de  Friedreich  Mais  il  faut  savoirqiiedes  cas  intermédiaires  peuvent  se  présenter 
et  que  la  plupart  des  signes  dilTérenliels  peuvent  manquer:  la  maladie  de 
Friedreich  peut  débuter  plus  lard,  le  pied  cl  le  rachis  peuvent  Hrc  normaux,  des 
troubles  oculaires  peuvent  survenir  et  même  Talrophie  optique  (Gohn)  (')  :  la 
seule  diiréretic  e  qui  subsiste  alors  est  dans  le  plus  ou  moins  d*intensité  des 
réflexes  rotuliens  (Londe).  t  H  est  possible,  dit  P.  Marie,  que  Tune  et  l'autre 
affection  ne  soient  que  des  modalités  différentes  d'une  m^me  espèce  morbide, 
un  in£rae  processus  initial,  dégéDératif  héréditaire,  frappant  dans  le  système 

nerveux  des  systèmes  orga- 
niques analogues  mais  dis- 
tincts,ou  bien  intéressant  dans 
la  maladie  de  Friedreich  un 
nombre  de  systèmes  autre  que 
rhérédo-atazie  cérébelleuse.  > 
L'tUroplûe  du  cervelet  ne 
s'accompagne   pas  toujours 


Wn.  MB.  —  Pnlabérance  Mnulalre  de  Haudeb...  aloé.  — 
GraMiMMMat  a  ilL  Atropiiia  trto  marquée  d'un  graod 
1 4«  flbiva,  notanowiit  ét*  flbret  tmMverulM. 


Fiu.  iàtà.  —  Bulbe  U«  Uaudeb...  aliié. 
HèrMkMiulecérèlMitoiMe.  GmtlsMamat  I  tfi. 


l'ii..  tf'i .  —  Compara  1-1  ri  «lu  volume  «le 
la  protubëranro  sur  iles.coiifip»  lion- 
zorilal<'«t  :  A,  dans  un  cas  il  liériMlo- 
iilaxie  cérébelleuse  (llauilrb  ..  ,iirii',. 
—  H.  rhi'^  un  sujiM  norrnnl.  l.'ntri;- 
pliic  dans  lo  l  as  A  Iri"*  pronnn>  i~<'. 
elle  semble  êtri!  pro[).)rtioiinelleinenl 
pluâ  grande  dans  ie  iteas  anléro-poslé- 
rimirqvedns  le  eeoa  tranmfsal. 


des  signes  de  l'hérédo-ataxic  ;  il  existe  une  atrophie  cérébelleuse  non  familiale, 
le  plus  souvent  accidentelle,  survenant  rapidement  à  la  suite  d*un  traumatisme 
ou  d'une  infection,  ordinairement  accompagnée  d'épilepsie  ou  de  troubles 

mentaux  graves,  caractérisée  j>ar  une  ineoordinalion  souveni  asymétrique,  ten- 
<laul  a  l'unilatéralilé,  et  pas  toujours  par  une  exai^éralion  des  rétlexes  roluliens. 
La  sclérose  en  platanes  à  forme  cérébelleuse  peut  simuler  à  s'y  méprendre 


(I)  CottH.  Aeuivt.  CenIralbL,  1801,  p.  SU. 
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l'hérédo-alaxie,  el  seules  révolution,  saccadée  dans  la  sclérose,  lentement  pro- 
gressive dans  rhérédo-ataxie,  el  la  notion  élioloc^ique,  infcctioD  dans  un  cas, 
hérédité  dans  l'au- 
tre, pourront  per- 
mettre un  diagnos- 
tic qui  TL'slera  par- 
fois impossible. 

La  pa  m  l ysie 
Èpasmodique  fami- 
liale de  StrilmpcU 
ne  s'accompaiîne 
qu  '  exceptionnelli'  • 
ment  de  trouble* 
oculaires;  les  phé- 
nomènes spasmo- 
diques  sont  très 
accusés  el  la  titu- 
balion  Tait  défaut  : 
le  diagnostic  sera 
généralement  fa- 
cile. 


Ciiipe  safitlalo  c>1.1ii|iki  d'iin  tii^tni&|ilK^ro  cvr/lcHoux  normal, 
coluratiiin  do  Wci^'itI. 


Anatomie  pa- 
thologique. — 

Dans  toutes  les 
autopsies  publiées 
jusqu'ici  (Fraser, 
Nonne,  Menzel , 
Mcyer  ('),  Thomas 
el  Roux  (•),  P.  Ma- 
rie et  S\vitalski{'). 
Vincelet  (*),  Miura) 
on  a  trouvé  le  cer- 
velet petit  :  mais 
cette  diminution  de 
volume  allait  de 
l'atrophie  extrême 

(81  grammesaulieu  p,o  _  Coupc  -uiKlllnle  olili.|uc  a  un  «le*  liémisphcrei  cérébelleux  lie  ilau 
de  160  à   170  dans      dcb...  ainé,  colorntion  <le  \V>-iu«Tl.  (.'niropliie  ei^t  ici  manifetto.  ainsi  qu'cD 

le  ras  de  Fraser)  à 
la  légère  faiblesse 
du  développement 
(Meyer,  Thomas  et 
Roux).  La  plupart 

dos  auteurs  ont  constaté  une  atrophie  en  masse  de  tous  les  éléments  (Nonne, 
P.  Marie  el  Swilalski,  etc.),  certains  une  atrophie  prédominante  de  la  substance 

1«)  Mever.  Rrain,  1807.  p.  276. 

>*)  Thomas  cl  Koux.  lievue  de  mèd.,  1901. 

SwiTALSKi.     vue  neuroL,  1001. 
(*)  ViHCELET.  de  Paria,  IVK» 

[P  MAIUB  tt  A.  LtRI  i 
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lémoiRne  la  diminiilion  de  Tnliinie  de  la  siibsLonce  blanche  (colorée  en  noir 
sur  la  li;^iir<>i.  Uni  dans  sa  ma«^  centrale  que  dans  les  dluitaliunH  qui  pénè- 
Ircnl  à  l'intérieur  des  crrconvolution^.  Ce-t  circonvolulioui  elle!*-mt-mi's  sont 
plus  Kr*^'*-^  <'l  comme  fiinùes.  les  repliit  i)u'ellc!<  forment  sont  moins  nombreux 
que  sur  le  rer%*clrl  iiurmal.  En  outre  l'espace  clair  eiislanl  au  vulsina^e  de  lu 
rouelle  des  rellulcs  de  Purkinje  donne  à  la  coup«  de  ce  cervelet  un  a^poct 
tout  particulier. 
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gfÏM  par  diminution  du  nombre  des  cellules  de  Purkinje  (Fraser,  Menzei). 
Vœci  la  description  que  donne  Switalski  des  lésions  dn  cervelel  dans  le  cas 

de  Haudcb...  atné  (service  de  P.  Marie).  «  Les  tissus  SOilS-épendy maires  du  IV* 
ventricule  et  de  tout  l'aqueduc  de  Sylvius  sont  remarquablement  épaissis. 
Dans  /e  lumen  du  IV'   ventricule  et  l'aqueduc  de  Sylvius  ou  trouve  dcâ 
quantités  de  globules  blancs  qui  sont  accolés  à  1  épeudyme. 
Sur  les  coupes  des  hémbphères  cérébelleux  on  constate  que  le  nombre  de» 


N*  S.  N'  6. 


F!lk  fJDb  —  Ccmpes  4*  tanoelto  de  R«odeb...  alaé.  Dans  ce  cas  d'hérédo  ataxir  ccrùbelleusc  1rs  lé:>ii>ns 
4m  oordau  poaUriMn  mbI  Ma  naiiifealM,  cellM  de»  cordons  «ntéro-Utéraux,  tout  en  étant  trta 
aaUM.  •oal  «speadiat  ■otBSpntooaefet;  eUMMcnpMt  leCiliMMi  da  Gowm. 

dreo&Yolutions  est  très  diminué,  les  sillons  sont  plus  profonds  et  plus  larges. 
Entre  la  couche  moléculaire  et  granuleuse  de  Técorce  cérébelleuse  on 

constate  une  zone  qui  n'est  pas  colorée  par  endroits  à  la  largeur  d'un 
demi-millimètre.  L'existence  de  cette  zone  donne  rinipression  d'un  décolle- 
ment de  l'écorce.  Avec  un  fort  grossissement  on  aperçoit  que  cette  zone  est 
composée  d*un  tissu  6brillaire  très  mal  coloré  dans  lequel  sont  placées  les 
cellules  de  Purkinje.  Le  nombre  des  cellules  de  Purkinje  et  leur  structure 
ne  présentent  rien  d'anormal.  —  La  substance  blanche  centrale  est  réduite  do 
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volume  el  est  moins  colort'e  (Weigorl-Pal)  sauf  la  couche  des  fibres  qui  entou- 
rent le  noyau  ventral  sur  la  face  postérieure. 
Le  noyau  dentelé  ne  présente  pas  de  lésions. 

En  dehors  des  altérations  cérébelleuses  parfois  très  minimes,  plusieurs 

observateurs  ont  trouvé  des  lésions  très  nettes  des  conducteurs  eérébeliO' 
médullair>  <  :  P.  M;\r'u-  et  Switalski,  Thomas  cl  Houx,  Miura  ont  remarqué 
la  petitesse  du  sy-lcme  nerveux  central,  surtout  de  la  moelle,  l'alrophie 
de  la  substance  grise,  et  la  dégénéralioa  partielle  des  cordons  postérieurs,  des 
faisceaux  de  Gowers  et  des  corps  restiformes.  Gomme  l'avait  pensé  Londe,  <  il 
est  possible  (|ue  le  système  cérébello-médullaire  tout  entier  soitprb  en  même 

temps  rlu'z  11'  iiitMiif  inalaile  ». 
Les  colonnes  de  Clarke  sont  nettement  altérées  (fibres  el  cellules). 

Traitement.  Il  ne  peut  exista  de  traitement  d'une  maladie  de  développe- 
ment qui  par  sa  nature  est  fatalement  proti^ressive;  le  seul  traitement  possible 

est  purement  svmploma! ii|iH'  cl -surtout  [lallialil"  dcv  |tlicnomènes  péniM<'s  ou 
douloureux,  iicuia-thcniques  et  hystériques  :  tunii|ues  ut  recoustituauls,  hydro- 
thérapie, analge>i<jues. 
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Historique.  —  Le  nom  de  Tabès  dorsal  spasmodique  a  été  créé  par  Char» 
cot  en  1875  et  appliqué  par  lui  à  une  affection  consistant  en  une  paralysie 

spastnodique  des  membres  et  surtout  des  membres  inférieurs.  Cette  afToction 
tli'vnil  n>fonnaîlre  pour  cause  une  lésion  primitive  de  la  portion  inlramédullaire 
lies  laiâceaux  pyramidaux.  —  Quelques  mois  auparavant,  une  description  du 
même  type  mOTlude  avait  été  faite  par  Erb,  qui  lui  donnait  le  nom  de  paralysie 
spinale  spasmodique.  —  Dans  Tesprit  de  ces  auteurs  il  s'agissait  là  d'une  affec- 
tion survenant  chez  des  adultes.  Malheureusement,  la  plupart  des  autopsier 
faites  chez  des  individus  de  celle  catégorie,  chez  lesquels  le  diagnostic  de 
Tabès  spasmodique  avail  été  porté,  oui  montré  qu'il  s'agissait  d'une  lésion  louL 
autre  (sclérose  en  plaques,  myélite  transyerse,  etc.).  Actuellement,  il  semble 
donc  que  le  Tabès  dorsal  spasmodique,  en  tant  que  sclérose  primitive  des  fais- 
ceaux pyramidaux  survenant  chez  les  adultes,  doive  être  rayé  des  cadres  noso- 
logiques. 

Au  contraire  il  existe  une  atïection  d'origine  con^énilale  qui  répond  parfai- 
tement à  la  description  du  Tabès  dorsal  spasmodique  el  peut  sans  inconvénient 
être  désfgnéc  sous  ce  nom.  Déjà  en  1840  des  cas  de  ce  genre  ont  été  décrits 
par  Heine  sous  la  dénomitialion  de  f  i ra/iff,/ia  ripastica  (-''ri^hmlis.  ("'es!  sur- 
tout à  Litlle  (18lO-l.S7(i)  que  nous  devons  la  eonnaissance  de  ce  type  morbide 
appelé  par  lui  c  congénital  spaslic  rigidily  of  liuibs  >  ;  d'où  le  nom  justement 
employé  de  c  Maladie  de  Little  >,  nom  que  P.  Marie  a  le  premier  essayé 
d'acclimater  en  France  (voir  France  médicale,  avril  1891).  Plus  réremnicnl, 
les  publications  de  HnpprechI,  de  Feer,  (!<■  Pierre  Marie,  <|e  Sadis,  de  Freud, 
de  Hosenthal,  de  Lannois,  etc.,  sont  venues  témoigner  plus  ou  moins  en  laveur 
de  la  manière  de  voir  qui  vient  d*étre  énoncée  el  qui  tend  à  prévaloir.  —  C'est 
le  Tabès  dorsal  spasmodique  ainsi  compris  qui  sera  exposé  ci-dessous  ('). 

Symptômes.  —  Le  caractère  général  de  celle  afTeclion  est  de  présenter 
d'une  façon  tout  à  fait  prédominante  le  type  d'une  pseudo-paralysie  spasmo- 
dique. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  on  observe  déjà  dans  la  station  debout  de» 
phénomènes  assez  particuliers  consistant  en  ce  que  ces  membres  sont  dans  la 

(M  D'après  la  manière  de  voir  ;inrienne,  le  tabès  dorsal  apasmodifiue  était  une  a(T<M  tion 
médullaire.  C'est  pour  cette  raison  que  l'usage  s'est  cooservé  de  le  décrire  parmi  les  mal*» 
dies  de  la  moelle,  Uen  qu'en  réalité  il  soit  plutdt  une  maladie  cérébrale  ou  mieux  un  arr«t 
de  déTeloppen)'<nt  d'un  système  cérébro-médullaire.  Il  serait  donc  préférable  de  trnitn  <le 
rette  maladie  a  |>i><[>o9  des  afTections  du  cerveau;  pour  nous  conformer  à  l'usage,  nous 
décrirons  r.  pptidniU  i<  i  cette  affection,  mais  en  la  considérant  surtout  au  point  de  vue  de 
ses  synipiûmes  médullaires. 
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rolalion  en  dedans,  raidis  dans  une  légère  flexion  au  niveau  de  rarticnlalion  de 
la  hanche  el  de  celle  du  genou.  Il  existe  en  outre  une  adduction  pcrinanenle 
très  marquée  des  deux  cuisses,  par  laquelle  celleMt  sonl  souvent  comme 
accolées,  jusqu'au  niveau  des  genoux*  tandis  que,  grtce  à  leur  rotation  en 
dedans,  les  jambe?  au  dessous  des  genoux  s'écarlcnt  et  laissent  entre  elles  un 
large  espace  ovalaire.  Par  suite  de  cette  attitude  de  la  cuisse  el  de  la  hanche, 
il  y  a  généralemcnl  aussi  un  certain  degré  d'ensellure  lombaire  avec  raideur 
plus  ou  moins  grande  des  muscles  pelvitrochantériens  el  de  la  ceinture  iliaque. 
Les  pieds  présentent  ordinairement,  dans  les  cas  où  les  troubles  molea^s  sont 
très  accentués,  une  tendance  mani- 
feste à  l'équinisme  due  à  la  contrac- 
ture des  muscles  jumeaux. 

Quand  on  fait  marcher  ces  ma- 
lades, on  voit  les  phénomènes  de 
rigidité  spasmodique  sVxficrt'rer  en- 
core. La  pointe  du  pied  tiaine  liru- 
yamment  et  fortement  contre  le  sol, 
elle  est  portée  en  avant  par  une  sorte 
de  mouvement  de  demi-cercle  riont 
le  centre  serait  le  pied  qui  reste  \\\e. 
En  même  temps  on  remarque  une 
forte  inclinaison  du  corps  vers  le 
côté  opposé  à  celui  dont  le  pied  se 
lève,  inclinaison  qui,  se  répétant  en 
sens  inverse  à  chaque  pas,  détermine 
un  balancement  très  marqué  de  tout 
le  tronc,  surtout  notable  pour  la 
partie  supérieure  de  celui-ci.  La  téte 
est  d'ailleurs  inclinée  en  avant  ainsi 
que  toute  la  partie  supérieure  du 
tronc;  les  membres  supérieurs  sont 
k  demi  fléehn  et  fortement  appliqués 
contre  le  tronc.  Les  malades  sem- 
blent souvent  comme  poussés  on 

avant  et  leurs  pas  se  précipitent,  tant  par  suite  de  l'inclinaison  de  la  partie 
supérieure  du  tronc  que  par  suite  d  une  sorte  de  clonus  du  pied  qui  se  produit 
pendant  les  mouvements.  La  tendance  qu'ont  les  membres  à  se  porter  dans 
l'adduction  et  dans  la  rotation  en  dedans  fait  qu*en  marchant  ces  malades 
frottent  leurs  cuisses  l'une  contre  l'autre  el  entre-croisent  leurs  pieds,  aussi- 
leur  arrive-t-il  bien  souvent  de  tomber.  Un  certain  nombre  d'entre  eux  cepen- 
dant parviennent,  malgré  ces  coniiilions  défavorables,  à  une  locomotion  suffi- 
sante, grftce  à  une  adresse  tout  à  fait  singulière  dans  la  manière  de  mouvoir 
leurs  pieds  ainsi  déviés. 

Dans  la  position  a^'^ise,  on  constate  des  troubles  analogues  de  raideur  Spas- 
modique :  grâce  à  l'inclinaison  en  avant  de  la  téte  et  de  la  partie  supérieure 
du  tronc  et  à  l'état  de  flexion  permanente  dans  lequel  se  trouve  l'articulation 
coxo-fémorale,  le  malade  ne  peut  rester  sur  une  chaise  :  en  effet,  s*U  veut  laisser 
pendre  ses  jambes,  son  tronc  tombe  en  avant;  si  au  contraire  ses  jambes  sont 
relevées,  il  est  menacé  de  tomber  en  arrière;  à  ce  point  de  vue,  et  pour  les 


Fio  271.— AUitude  d'un  mal. ni''  jiUeinl  de  Inlirs  dor- 
sal s(>osiniKli<]iie.  dnns  la  pnsitifiti  n««;Uf  icfillcrlinri 
de  M.  Charcolj.  —  Les  jiunlirs  ne  [«mivnnl  <"lro  (lé 
chles  eaUiiremeot  restent  dons  ua  étal  de  deini.ex- 
touloB.  d'os  la  BMDque  d*é^ttllilii«  daa  nalMet. 
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mêmes  raisons,  il  faut  encore  sie:naler  la  difficulté  éprouvée  par  les  individus 
atteints  de  tabès  dorsal  spasmodique  à  s'asseoir  par  terre. 

Pour  les  membres  stipérieurs,  la  rigidité  spasmodique  est  moins  prononcée 
quoique  cependant  très  nette;  on  a  vu  qu'ils  sont  pendant  la  marche  appliqués 
contre  le  tronc,  les  avant-bras  sont  fléchis,  les  mains  en  pronation  avec  une 
inclinaison  plus  ou  moins  prononcée  vers  le  bord  cubital.  Bien  que  les  troubles 
fonctionnels  ne  soient  pas  aussi  marqués  que  ceux  des  membres  inférieurs,  ils 
n'en  sont  pas  moins  manifestes,  notamment  pour  la  préhension  des  objets  et  à 

plus  forte  raison  dans  des  mouvements  plus 
l'Iendus,  comme  dans  celui  de  lancer  une 
pierre  au  loin. 

Tels  sont,  du  côté  des  membres,  les  désor- 
dres de  la  motilité  que  l'on  peut  constater 
dans  les  cas  les  plus  prononcés;  il  convient 
de  dire  que,  chez  la  majorité  des  malades, 
ros  désordres  sont  beaucoup  moins  intenses, 
cl  que  parfois  même  cet  état  spasmodique  ne 
se  njanifesie  que  par  un  peu  de  raideur  dans 
la  marche  et  surtout  par  l'exagération  des 
réllexes  roluliens.  D'après  Oddo(')  un  certain 
nombre  de  pieds-bots  spasmodiques  congéni- 
taux bilatéraux  seraient  la  seule  manifesta- 
tion d'une  maladie  de  Lillle  fruste. 

Outre  les  muscles  des  membres,  un  certain 
nombre  dautros  organes  peuvent  présenter 
une  raideur  plus  ou  moins  accentuée.  C'est 
ainsi  que  ceux  du  pharj'nx,  de  l'œsophage  et 
du  larynx  pourraient  être  intéressés,  d'où  la 
production  de  troubles  de  la  déglutition,  de 
la  respiration  et  de  la  phonation.  Ces  trou- 
Fiiietie  atteinte  de  la  nuiiadie  de  LilUe.     bles  sont  en  somme  assez  rares,  seuls  ceux 

de  la  parole  sont  assez  fréquents;  celle-ci 
est  alors  lente,  traînante  et  saccadée,  et  il  semble  qu'elle  éprouve  une  certaine 
difficulté  à  sortir  des  lèvres  du  malade. 

La  musculature  oculaire  est  également  atteinte  :  dans  plus  de  50  pour  100 
des  cas,  Feer  a  pu  constater  l'existence  d'un  strabisme  qui  est  le  plus  ordinai- 
rement convergent;  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  la  cause  de  celui-ci. 
Pour  Ziehl  ce  strabisme  serait  dû  à  des  troubles  de  la  réfraction;  pour  Feer  il 
faudrait  plutôt  attribuer  ce  strabisme  à  des  phénomènes  de  raideur  musculaire 
analogues  à  ceux  constatés  sur  les  autres  muscles  du  corps;  il  est  assez  vrai- 
semblable que  l'une  et  l'autre  de  ces  théories  peuvent  s'appliquer  suivant  les 
cas.  Le  nystagmus  a  été  signalé  par  plusieurs  auteurs  (Osier,  ilateman);  il  exis- 
terait plutôt  quand  la  maladie  de  Little  s'accompagne  de  quelques  troubles 
cérébraux. 

Enlîn  les  muscles  de  la  face  ne  sont  pas,  eux  non  plus,  indemnes  de  ces 
manife'ilalions  spasmodiques;  celles-ci  consistent  dans  des  troubles  de  la 
mimique,  surtout  pendant  le  rire  ou  dans  la  colère,  ou  encore  dans  une  expres- 

('/  Oddo.  Congrès  g^'nécol.,  ob&tr.  et  f»édialrie.  Mari^eille  189S. 
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sion  slupide  particulière  qui  se  retrouve  chez  un  certain  nombre  de  malades, 
bien  qu'en  réalité,  comme  mi  le  verra  plus  loin,  les  facultés  mentales  soient 

parfois  à  peu  près  intactes. 

II  convient  d'ajouter  que  ces  troubles  de  la  molililé  s'arrompapnent  q»iel- 
quefois,  dans  les  cas  qui  sont  très  marqués,  do  iH'lraclions  fibro  inusculuircs 
amenant  des  déformations  permanentes  du  pied  ou  dos  altitudes  vicieuses  du 
genou  ou  de  l'articulation  coxo-fëmorale;  ces  rétractions  sont  une  nouvelle 
cause  de  gène  des  mouvements.  —  En  revanche,  on  ne  constate  pas  d'atrophie 

musculaire  ilu  côté  des  muscles  atteints. 

En  résumé,  au  point  de  vue  fonctionnel,  la  caraclérisliquc  do  cette  alTcction 
est  la  raideur  dans  les  mouvements  beaucoup  plus  qu'une  paralysie  véritable; 
il  ne  s'agit  pas  d'impotence  réelle,  mais  d'une  maladresse  extrême. 

Quant  à  la  réflectivité  médullaire,  on  a  vu  que  les  r< Ht  \*  -  tendineux  sont  très 
notablement  eM^W'rr'^  pour  les  mein!)res  inférieurs:  il  en  i  -t  de  inrine  pour  les 
membres  supérieurs;  celle  exagération  est  telle  qu'on  peut  le  plus  souvent 
constater  la  production  de  réflexes  périostiques.  Le  clonus  du  pied  est  80tt> 
vent  impossible  à  constater  &  cause  de  la  contracture  et  de  la  rétraction  des 
muscles  postérieurs  de  la  jambe. 

Los  réfloxos  cutanés  ne  présentent  rien  de  spécial  et  leur  intensité  peut  èlrc 
considérée  comme  fort  variable;  cependant  van  Gehuchten(')  considère  les 
réflexes  cutanés  comme  généralement  absents.  Le  signe  de  Babinski  existe 
toujours  {Glorieux,  Cestan,  Raymond,  van  Gehuchten). 

La  sensibilité  générale  dans  tous  ses  modes  est  complètement  intacte;  le  sens 
nni-culaire  n'est  pas  affecté,  quels  que  soient  les  troubles  signalés  dans  les 
mouvements. 

On  n'observe  généralement  pas  non  plus  de  troubles  marqués  de  l'excitabilité 
électrique,  ou  du  moins,  ceux  qu'auraient  rencontrés  quelques  auteurs  (con- 
traction téioniformc  parla  fnradisntion)  ne  semblent  pas  faire  partie  inhérente 

et  nécessaire  du  tahes  ilorsal  spasmodique. 

Il  n'y  a  d  ordinaire  aucun  trouble  trophique.  Brissaud  admet  cependant  qu'il 
y  a  presque  constamment  un  retard  notable  dans  le  développement  des  membres 
inférieurs,  une  taille  inférieure  à  la  normale;  Rosenthal  a  remarqué  une 

petitesse  exagérée  du  crâne.  Plusieurs  cas  de  crvplorchidie  bilatérale  ont  été 
signalés  tanl  dans  la  maladie  de  Little  (5  cas  de  van  Gehuchten)  que  dans  des 
affcctious  tabéto-spasmodiques  plus  ou  moins  analogues  (Barbier  et  Mally, 
Pierre  Marie  etc.);  cette  cryplorehidie  a  été  rencontrée  aussi  bien  chez  les 
enfants  nés  à  terme  que  chez  les  prématurés;  van  Gehuchten  l'attribue  à 
l'absence  du  réflexe  crémaslérien  plutôt  qu'à  un  arrêt  du  dévelopiiement ,  car 
il  n'existait  pas  de  cryptorchidie  dans  d'autres  cas  où  le  réflexe  crémaslérien 
existait. 

Les  troubles  vaso-moteurs  font  défaut  ou  sont  insqpiiflants. 

Les  sphincters  conservent  un  fonctionnement  régulier,  peut-être  cependant 
avec  quelque  tendance  au  spasme  :  pourtant  Immer\\  ohla  rapporté  deUX  caS, 
et  Simon  un  cas  d'incontinence  des  urines  et  des  matières. 

Une  question  particulièrement  intéressante  est  celle  de  savoir  si  dans  le  tabès 
dorsal  spasmodique  U  existe  ou  non  des  troubles  de  l'intelligence.  D'une  façon 
générale,  on  peut  dire  qu'il  n'en  existe  guère,  et  que  ceux  que  l'on  rencontre 

(*)  Vam  Gbhdchtem.  Le  névrojee,  10  mars  1002. 
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sonl  assez  légers.  En  Loul  cas,  ils  ne  sodI  pas  toujours  en  rapport  avec  ce  que 
roD  aurait  supposé  d*aprës  Taspect  hébété  que  présentent  un  certain  nombre  des 
malades  atteints  de  cette  affection.  Ces  enfants  jouissent  en  général  de  facultés 
mentales  tout  au  moins  ordinaires  et  ne  sont  ni  des  idiots,  ni  des  imbéciles; 
quelques-uns  peuvent  même  avoir  une  intelligence  notablement  au-dessus  de  la 
moyenne.  Dans  ces  derniers  temps,  toutefois,  on  a  signalé  assez  souvent  des 
troubles  de  Tintell^enee  allant  jusqu'à  Tidiotisme  complet  chez  des  siyets  qui 
priniis'-aionl  présenter  isolé  le  syndrome  de  Lidle  sans  convulsions,  ni  troubles 
ctioréo-ittluMosi(HU's  l'Mniulio  ('),  Donoggio ('),  oie  ). 

Au  contraire,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  chez  eux  des  défauts  de  caractère 
assez  prononoAs  :  ces  malades  sont  souvent  violents  et  très  irritables  et  peuvent 
au  point  de  vue  moral  présoiter  des  signes  de  dégénération  psychique. 

■arche  de  la  maladie.  —  Celle  aiïcction  est,  par  défmition,  une  maladie  con- 
génitale, mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  soit  à  la  naissance  même  qu'on 
en  reconnaît  ordinairement  l'existence.  En  général,  un  certain  temps  se  passe 
sans  que  les  parents  soupçonnent  rien  d'anormal  chez  leur  enfant;  c'est  au 
bout  de  quelques  mois  qu'ils  sont  frappés  de  la  raideur  des  jambes  du  petit  être 
lorsqu'on  le  change  ou  qu'on  le  baigne;  c'est  plus  fard  encore,  au  bout  de 
dix-huit  mois,  deux  ans,  qu'f'-loniK's  de  le  voir  incapable  de  faire  un  pas  '.ont 
seul,  ils  finissent  par  s'inquiélcr  cl  consultcul  un  médecin.  Léri  (*)  a  attiré  l  at- 
tentionsur  Timporlance  diagnostique  et  pronostique  que  peut  présenter  dans 
ces  cas  la  recherche  du  réflexe  des  orteils  ;  l'extension  des  orteils,  qui  est  normale 
chez  les  nonvcau-nés,  ne  disparaîtrait  vers  l'âge  de  5  ou  fi  mois  que  chez  les 
enfants  normaux  et  bien  conslilucs,  non  chez  les  débilités,  les  atrepsiques 
comme  le  sonl  si  souvent  les  enfants  chez  qui  se  découvriront  plus  lard  les 
signes  de  raideur  spasmodique  du  syndrome  de  Liltle.  Aussi  Textension  des 
orteils  ne  peut-elle  avoir  jusqu'à  l'âge  de  Sans  et  m6me  plus  qu'une  valeur 
symptomatique  chez  de  tels  enfants;  au  ronlraire  la  constatation  neUe,  perma- 
nente et  bilatérale  de  la  flexion  du  gros  orteil  permettra  au  médecin  d'affirmer 
que  l'enfant  retardataire  sera  indemne  de  maladie  de  Liltle  aussi  bjen  que  de 
toutes  les  paralysies  spasmodiques  qui  empêchent  le  plus  souvent  les  enfants  de 
marcher.  Parfois,  cependant,  dès  la  naissance,  Icsparentsont  été  frappés  par  une 
raideur  foute  spéciale,  plus  prononcée  que  le  défant  do  souplesse  commun  h  tous 
les  nouveau-nés;  rarement  mCmc  les  membres  sont  dès  la  naissance  absolument 
rigides.  Souvent  aussi  ce  sont  les  troubles  de  k  déglutition,  les  difficultés  de  la 
succion,  qui  dés  les  premiers  jours  attirent  Tattention  (Brissaud,  Mya  et  Lévi)  (*). 

Quelle  est  l'évolution  de  cette  afTcclion?  —  Ici  il  convient  de  distinguer 
l'évolution  anatoino-pathologi(jue  et  l'évolulion  clinique.  Pour  ce  qui  est  de  la 
première,  il  est  peu  vraisemblable  qu'il  se  produise  avec  les  années  des  modi- 
fications notables  (en  péjoration)  dans  les  centres  nerveux,  car  il  s'agit  là  sur- 
tout d'un  vice  de  développement.  Au  contraire,  au  point  de  vue  clinique,  on 
peut  dire  que  le  tabcs  dorsal  sjiasinodique  est  une  afrcclion  présentant  une 
tendance  manifeste  à  l'amélioration.  EnelTel,  il  n'est  pas  raie  que  les  cnfanlsqui 
en  sont  atteints,  après  avoir  éprouvé,  dans  les  premières  années,  une  difficullé 
extrême  de  la  marche,  voient  peu  à  peu  cette  difficulté  diminuer  et  arrivent 

« 

<*)  MoHMO.  Annati  di  «euro/o^to,  1900. 

(*)  DoitAOaiO.  Rivitta  tperimentate  di  freniatria,  iS  dieenbra  IMI. 

1^,  LÉRI.  Le  r^nexe  des  orteils  cUrz  les  enfnnts.  Revue  iMlirot.,  JulUet  1908. 
Mya  et  Lkvi.  Uiviêla  di  patol.  nerv.  e  ment.,  1SD7. 
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à  jouir  d'un  exercice  des  membres  sufCsamment  libre  pour  <|ue  leur  existence 
sociale  n'en  soil  en  rien  aiïcclée.  Dans  les  formes  très  allénuées,  et  celles-ci 
sont  assfz  fri-quonlcs.  l'amélioralion  prof^ressive  atteint  parfois  un  tel  <l*^^ré 
qu'on  peut  jusqu'à  un  certain  point  prononcer  le  mot  de  f^uérison,  en  ce  sens 
du  moins  que  les  troubles  fonctionnels  ont  presque  entièrement  disparu. 

Le  tabès  dorsal  spasmodique  ne  menaçant  en  rien  la  vie,  on  comprend  que 
les  individus  qui  en  sont  atteints  parviennent  à  Tâge  adulte,  parfois  même  à  la 
vieillesse.  Il  ne  semble  pas  cependant  qu'on  général  ils  vivent  très  vieux,  et 
cela  s'explique  par  ce  fait  que,  nés  dans  de  mauvaises  conditions,  ils  sont 
généralement  ebélifs  et  que  par  conséquent  leur  résistance  vitale  est  peu  coii> 
sidérable. 

ÉUologie.  —  Le  fait  véritablement  important  dans  l'étiologie  du  tabès  dorsal 
spasmodique  consiste  dans  l'origine  congénitale  de  cette  afTection.  Cette  origine 
est  due  presque  toujours  à  un  aeeouefcemenf  primtUuré  (82  pour  100  des  cas  de 
syndrome  de  Little  pur  d*apr6s  Feer)  :  Tenfant  est  né  à  7  ou  8  mois  seulement. 
Ouelques  auteurs  admettent  m<*me  uniquement  la  naissance  avant  terme 
comme  cause  de  la  maladie  de  Little  proprement  dite  (Brissaud,  Van  dehurhlen), 
mais  lu  plupart  des  auteurs  reconnaissent  qu'un  syndrome  absolument  analogue 
à  celui  décrit  par  Little  semble  pouvoir  être  provoque  par  deux  autres  ordres 
de  causes,  d'une  part  certaines  conditions  d'accouchement  difficile,  d'autre 
part  certaines  infections  ou  inloxicalions  de  la  mère  ou  du  fœtus. 

Les  difficulh  s  de  Cacrnuchemenl  et  surtout  la  naissance  en  état  asphyxique 
avaient  déjà  été  notées  pur  Little  comme  causes  prépondérantes  de  la  rigidité 
spasmodique  des  membres;  NaefT,  puis  Simon  (de  Nancy)  ont  fait  la  remarque 
que  la  naissance  avant  terme  donnerait  lieu  à  la  forme  purement  spinale  de  la 
maladie  et  au  syn<lrome  parapléfj^ie  spasmodique,  l'aspbyxie  à  la  naissance  à  la 
forme  cérébro-spinale  de  Little  et  à  la  contracture  généralisée.  Quant  à  la 
grossesse  gémellaire  qui  a  été  aussi  incriminée,  elle  est  sans  doute  l'origine 
d'affections  qui  B*ont  de  commun  avec  la  maladie  de  Little  que  la  spasmodicîté. 

Les  infeetiom  et  les  intoaàea^on»  des  parents,  surtout  de  la  mère  au  cours  do 
la  grossesse,  ont  une  influence  qui  paraît  aujourd'liui  fort  probable,  non  seu- 
lement comme  cause  prédisposante  parce  qu'elles  détermineraient  l'accouche- 
ment avant  terme  (Brissaud),  maïs  aussi  comme  cause  déterminante  par  les 
troubles  trophiques  qu'elles  engendrent  et  par  les  lésions  qu'elles  déterminent 
dans  les  centres  nerveux  comme  dans  les  autres  organes  (Charrin  et  Léri)  (')t 
Toutes  les  toxi-infeclions  seraient  dans  ee  cas  (Mouratow,  Déjerine)('), mais  le 
rôle  prépondérant  reviendrait  incontestablement  à  l'alcoolisme  (Cestan)  et 
surtout  à  la  syphilis  (Raymond,  Gasne  (*),  Gilles  de  la  Tourelte,  Breton,  Lemei- 
gnen,  de  Amicis  {%  Moncorvo  (*),  etc.);  Foumier  a  même  pensé  faire  entrer  la 
maladie  de  Little  dans  le  cadre  des  aiïections  para  syphilitiques,  mais  il  s'agit 
sans  doute  chez  ces  malades  de  cas  d'hén'Mlo-.syphilis  médullaire  qui  se  distin- 
guent par  des  troubles  sensitifs  et  sphinctériens. 

L'influence  étiologique  des  inafadie*  tn/èdieuses  ou  ét»  intoancaftons  du  fœtut 

(')  Charbin  el  Lf.ni.  Aciil  <lrs  sr,.  10  mars  1M8. 

(•l  Mouratow.  Congrès  de  Kiew.  IS'.Ki. 

(')  Gah.ne.  Gaa.  hebd.  de  mid.  et  de  c/ti>.,  11  avtUlSM. 

(*)  Os  AiHCM.  /«Ml.  Satpilr.^  1899. 

(>)  HoMOOKve.  Jàmn.  dtn,  tt  Mrap»  infctnL,  I80S. 
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semble  obtenir  aujourd'hui  plus  de  erédit,  et  Bacaresse  (*)  a  soutenu  récem- 
ment que  raccouchement  prématuré  ou  laborieux  ne  serait  lui-m<>nie  qu'une 
cause  occasionnelle  agissant  sur  un  sv^ti-me  ncrvetiv  forcément  alTaibli  à 
l'avance  par  I  hérédité  et  les  infections.  11  faut  sans  doute  mettre  à  part  les 
infections  du  nouveau-né  qui  détermineraient  non  la  maladie  de  Litlle,  mais 
rhémiplégie  spasmodique  bilatérale  débutant  tardivement  i  partir  de  la  fin  de 
la  première  année,  prédominante  aux  membres  supérieun  et  flasque  avant  de 
devenir  spasmodique. 

L'hérédité  joue  peul-éLre  un  rôle,  mais  eu  tuul  cas  l'hérédilu  dissemblable 
seule  :  Tépilcpsie,  raliénalimii  les  scléroses  médullaires,  etc.,  ont  été  signalées; 
la  consanguinité  des  parents  a  été  rencontrée  par  Seeligmuller,  Boumeville, 
Déjerine,  Hartmann,  P.  Simon.  Quant  à  Thérédilé  similaire  elle  se  rencontre 
dans  des  cas  de  rigidité  spasmodique  familiale  déiml  tardif  (de  1  à  15  ans), 
prédouiinanle  aux  membres  supérieurs,  fréquemment  accompagnée  de 
iiv^tagmus  et  à  évolution  nettement  progressive  et  jamais  régressive,  cas  qui 
ne  semblent  pas  avoir  de  rapport  direct  avec  raffecUon  décrite  par  Little  (cas 
de  Pelizaeus,  Krafft-Ebing,  Newmark,  Soucjues,  Oppenheim,  etc.).  Nous 
ferons  la  même  remarque  à  propn^;  d»--;  (•a*^  familiaux  publiés  par  certain^ 
auteurs  (observations  de  Vizioli,  Lorrain,  Schultze,  Feer,  Bourneville,  Ber- 
nhardt,  Raymond,  etc.)> 

Anatomîe  pathologique.  —  f.c<  autopsies  de  maladie  de  Liltlc  sont  encore 
fort  peu  nombreuses,  -et  si  l'on  con-idère  comme  apparli  iianl  seuls  à  celte 
alfection  les  cas  de  contracture  congénitale  des  membres  sans  association  ni 
de  phénomènes  épileptîformes  ou  choréo  athétosiques,  ni  de  troubles  mentaux 
ou  intellecluel.9,  on  peut  dire  qu'il  n'en  existe  pas  encore  un  seul  examen 
nécropsique.  Déjerine  a  présenté  les  centres  nerveux  d'un  cas  de  rigidité 
hpasmodique  des  quatre  membres  san«  troubles  cérébraux;  il  s'agissait  d'un 
homme  de  44  ans,  né  à  terme  et  dont  l'aflection  avait  persisté  jusqu'à  sa  mort 
sans  aucune  rég^ression  :  il  existait  une  plaque  de  sclérose  lacunaire  entre  la 
première  et  la  deuxième  racine  cervicale  sans  lésion  cérébrale.  Dans  tous  le»; 
nufre*:  cas  les  malades,  qui  avaient  pré'senté  des  troubles  manifestement  céré- 
braux, étaient  porteurs  de  lésions  cérébrales.  Ces  lésions  étaient  d'ailleurs 
extrêmement  variables,  tant  par  leur  nature  que  par  leur  siège;  il  s'agissait 
d*hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  de  sclérose  ou  d*atrophie  localisée,  de 
porencéphalie,  parfois  de  simples  hémorragies  capillaires;  elles  siégeaient  dans 
les  circonvolutions  rolandiques,  et  en  parliculier  dans  leur  partie  supérieure 
qui  est  le  centre  des  mouvemeuls  des  membres  inférieurs,  mais  elles  étaient 
très  souvent  multiples,  et  on  trouvait  fréquemment  aussi  des  lésions  dans  les 
autres  parties  du  cerveau,  spécialement  dans  le  lobe  frontal.  Quant  au  faisceau 
pyramidal,  il  était  soll  peu  ou  pas  développé,  soit  sclérosé,  «oit  parfois  d'après 
certains  auteurs  (Haymond,  Cestan,  I'liili|)|>e,  Babinslu),  tout  à  fait  normal. 
(Test  ainsi  que  Mouratov  (')  a  trouvé  dau^  deux  cas  des  hémorragies  cérébrales 
nu  méningées  avec  un  arrêt  de  développement  ou  une  dégénérescence  du  fais- 
i:c'au  pyramidal,  Mya  et  Lévi  (*)  ont  trouvé  une  atrophie  de  toutes  les  parties 

«M  Dacaremb.  Tlièse  de  Paris,  1003. 

(*)  MooiuTOv.  Congrès  de  Kiew,  1806. 

(*)  MvA  et  Ltvi.  Ai'vMla  di  paM.  nen.  e  meni.,  1897. 
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du  système  pyramiflal,  rollnlo'ï  o\  fibres,  Ilaushnitor  (')  a  ron-lalé  une  fois  une 
hémorragie  ancienne  des  circonvoiulions  frontales  ascendantes  et  des  lobules 
paracentraux,  une  autre  fois  une  atrophie  de  ces  mêmes  parties  avec  atrophie 
du  faisceau  pyramidal,  Déjerine  (*)  a  rencontré  une  porracé|dia]ie  de  la  face 
externe  de  chaque  h<*mi?phère  avec  agénésie  partielle  de  la  voie  pyramidale; 
Spiller(')  aurait  obsiervé  deux  fois  un  simple  arrôt  de  développement  caracté- 
risé par  l  ubscnce  des  grandes  cellules  pyramidales  de  1  ï'corce  des  centres 
moteurs;  les  pyramides  étaient  très  petites,  mais  non  dégénérées.  Gestan(*)  a 
réuni  un  grand  nombre  de  cas  de  rigidité  spastique  congénitale,  tous  avec 
It^'ïion  rt'n'hrnle.  mais  présentant  tous  quelque  svniplônio  d  oriirine  manifest*»- 
roent  cérébrale  (attaques  épilepliformes,  troubles  mentaux  ou  intellectuels,  etc.). 

Hfatore.  —  La  nature  du  tabès  dorsal  spasmodique  a,  comme  on  Ta  vu  à 

propos  <!(*  l'historique,  été  considérée  de  différentes  forons,  suivant  que  dans 
cette  maladie  on  faisait  ou  non  rentrer  avec  lc«  <  ;i'i  dduL-ine  puremonf  ronii-é- 
nilale,  ceux  développés  à  l'âge  adulte.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des  faits 
appartenant  à  la  première  de  ces  catégories. 

Il  s'agit  sans  doute  essentiellement,  dans  la  plupart  des  cas,  d'une  maladie 
due  à  un  défaut  de  développement,  soit  primitif,  soit  plus  probablement  sei  on- 
daire  h  \inc  lésion  ortjnniquo,  cl  (-'("-i  suivant  toute  vrai<i'tnl>lanre  sur  le  fais- 
ceau pyramidal  que  j>orle  ce  dél.iul  de  développt-mcnl.  Le  faisceau  pyramidal 
est  précisément  l'un  des  derniers  «pii  se  développe  parmi  tous  les  faisceaux  de 
la  moelle,  car  d'après  van  Gehuchten  les  cylindres-axes  des  cellules  rolandiques 
manquent  encore  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  au  7*  mois  de  k  vie  intra- 
utérine,  res  fibres  ne  commeneeiil  à  recevoir  leur  eraine  de  myéline  qu'à  la  fin 
du  9*  mois,  et  cette  gaine  a  est  (  oni|)lète  qu'à  la  iin  du  Ô*  mois  après  la  nais- 
sance; c'est  d'ailleurs  vers  cette  époque  que,  d'après  la  remarque  de  Léri,  dispa- 
raît le  plus  souvent  le  réflexe  des  orteils  en  extension,  réflexe  qui  est  constant 
à  l'étal  normal  chez  le  nouveau-né,  et  qui,  chez  l'adulte,  indiquerait  d'après 
Bahinski  une  altération  <lu  faisceau  pyramidal.  Or,  c'est  fjrécisémenl  vers  cette 
époque  aussi  que  disparaît  progressivement  la  raideur  musculaire,  cette  sorte 
de  rigidité  que  Ton  rencontre  chez  tous  les  nouveau-nés,  au  point  que  l'on 
pourrait  dire  presque  sans  exagération  que  tout  enfant  est  à  sa  naissance,  par 
suite  (lu  défaut  de  développement  de  son  faisceau  pyramidal,  «  en  puissance  » 
de  maladie  de  Little.  11  suftit  de  regarder  un  nouveau-né,  de  eonsiater  la 
raideur  eu  llexion  de  ses  membres,  des  membres  inférieurs  surtout,  la  lenteur 
de  ses  mouvements,  ses  tics  et  ses  grimaces  spasmodiques,  les  mouvements 
athétosiformes  de  ses  mains  et  de  ses  doigts,  de  ses  pieds  et  de  ses  orteils,  pour 
se  convaincre  (jue  s'il  était  en  Ape  do  parler  et  <le  mareher,  il  pré<erilerait 
l'aspect  presque  caractéristique  du  syndrome  de  Little  à  peine  atténué  (Léri); 
or,  il  ne  faut  pas  oublier  que  quoique  maladie  congénitale,  la  maladie  de  Little 
ne  se  découvre  pas  dès  la  naissance  en  général,  mais  plusieurs  mois  après,  à 
cause  de  la  persistante  rigidité  des  membres,  et  le  plus  souvent  seulement  à 
l'Age  où  l'enfant  qui  devrait  marcher,  en  est  encore  complètement  incapable. 
Le  syndrome  de  Little  pourrait  être  considéré  comme  la  consenation,  l'exagé- 

(*)  HAisHALTFn.  Soc.  tiiéd.  de  iVoticy,  iWiiSœ.  Mot,  iSm, 

(•}  DÉJERINE.  Soc.  biol.,  1897. 

(')  SriLLER.  /.  of  nerv.  and  ment.  Dit.,  1998* 

(*>  CssTAM.  Thèse  de  Paris,  IW. 
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ralion  peul-<!^irc  de  l'allilude  normale  du  nouveau-né  :  pour  une  cause  quelcon- 
que le  développement  du  faisceau  pyramidal  peut  tarder  à  ae  foire,  Talbrepeie 
en  particulier,  si  fréquente  chez  Iks  prématurés,  chez  les  rejetons  de  mères  ma- 
lades, serait  d'après  les  conslatations  de  Léri  (')  une  cause  importante  du  retard 

dans  le  dcvcloppemcnl  du  faisceau  pyramidal,  le  faisceau  pyramidal,  comme 
tous  les  tissus,  aurait  l'Age  apparent  de  l'cnfatit  bien  plus  que  son  âge  réel; 
dans  ce  cas  Toifant  se  trouvera  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  figé,  pour 
ainsi  dire,  dans  sa  rigidité  première  que  le  développement  du  corps  et  la 
nércssilé  de  la  régularisation  «les  moiivemenl-î  dan-*  un  but  déterminé,  la 
marche  j)ar  exemple,  ne  feront  que  rendre  plus  manifeste. 

Les  trois  circunstanccA  que  nous  avons  énumérées  à  Tétiologie  comme  se 
rencontrant  dans  les  antécédents  de  la  maladie  de  Little,  accouchement  avant 
terme,  accouchement  difficile,  infection  ou  intoxication  de  la  mère  ou  du  fœtus, 
sont  toutes  trois  capables  d'expliquer  un  nrr/'t  de  développement  du  fniseenu 
pyramidal  :  on  conroil  en  elTel  que  chez  un  enfant  né  au  septième  ou  au  hui- 
tième mois  le  développement  d'un  faisceau  qui  possède  à  peine  ses  cylindres- 
axes  et  pas  du  tout  ses  gaines  de  myéline  éprouve  à  s'accomplir  une  difficulté 
toute  particulière:  de  même  on  comprend  que  dans  les  accouchements  à  terme, 
mais  difficiles,  lorsqiu^  le  travail  a  duré  très  longtemps  et  que  la  tétc  s'e^t 
trouvée  fortement  comprimée  au  passage  ou  par  l'application  du  forceps,  les 
fibres  du  faisceau  pyramidal  n'étant  encore  qu'incomplètement  protégées  par 
Fenveloppe  de  myéline  qui  est  inachevée,  pt^isentent  une  vuln^bllité  toute 
particulière  aux  traumatismes,  et  que  sous  Tinfluence  de  cemteî,  leur  dévelop- 
pement ultérieur  soit  plus  ou  moins  entravé;  enfin  on  s'explique  aussi  que  ces 
libres  grêles  et  encore  dépourvues  d'enveloppe  protectrice  pendant  toute  la  vie 
intra-utérine  soient  tout  particulièrement  sensibles  à  raction  des  toxines  micro- 
biennes ou  des  substances  toxiques  d'origine  exogène  ou  endogtee  dans  le  cas  de 
maladie  infectieuse  ou  toxique  de  la  mère  ou  du  rejeton  au  cours  de  la  grossesse. 

Mais  si  les  conditions  que  l'on  rencontre  dans  l'éliologic  de  la  maladie  parais- 
sent par  elles-mêmes  capables  d'expliquer  i'arrét  do  développement  du  faisceau 
pyramidal,  il  faut  reconnaître  qu'il  n'existe  actuellement  aucune  autopsie  de 
maladie  de  Liltle  qui  ail  pu  démontrer  la  réalité  de  celte  hypothèse  en  révélant 
une  agénésie  primitive  des  voies  pyramidales  :  la  rareté  des  autopsies  jusqu'ici 
pratiquées  d'une  maladie  qui  ne  détermine  pa*;  par  elle-niémc  la  mort,  l'aljsence 
même  d  aulopsic,  de  syndrome  <le  Litllc  pur,  sans  adjonction  de  trouble  mental 
ou  intellectuel  ou  de  crise  épileptiforme,  permettent  seulement  de  considérer 
cette  agénésie  primitive  comme  possible  et  parfaitement  explicable.  Il  existe 
d'ailleurs  une  difficulté  sj)é''i;ile  fiour  faire  la  démonstration  de  l'agénésie  du 
faisceau  pyramidal.  En  effet,  ainsi  que  l'ont  montré  Pierre  Marie  et  E.  Jcn- 
drassik,  dans  certains  cas  d'hémiplégie  infantile  avec  lésion  inlra-cérébrale 
très  manifeste  du  faisceau  pyramidal  et  grosse  hémiplégie  avec  contracture  et 
atrophie  du  membre,  on  ne  constate  aucune  dégénération  scléreuse  du  faisceau 
pyramidal  dans  son  trajet  intra-médullaire;  il  semble  que  les  fibres  snines  des 
faisceaux  voisins  aient  enlièremenl  pris  la  place  des  fibres  pyramidales  qui 
ne  se  sont  pas  développées.  Suivant  toute  vraisemblance  il  en  est  de  même  dans 
les  en  de  maladie  de  Little,  aussi  comprend-on  combien,  dans  oes  conditions, 
la  démonstration  d'une  agénésie  du  faisceau  pyramidal  peut  être  rendue 
difficile. 

(■)  LÉRI.  Le  réflexe  des  orteils  ches  les  eofanU.  Soc.  de  Neurologie,  juillsl  IMSw 
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Mais  les  trois  ordres  de  circonslances  éliologiques  Uonl  nous  avons  parlé 
•mit  rasai  celles  qu'on  feneontre  le  plus  fréquemment  dans  Téliologic  des 
lésions  des  centres  nerveux  et  en  parûculier  des  hémorragies  des  méninges, 
du  cerveau  et  de  la  moelle.  Les  centres  nerveux  formés  plus  ou  moins  complè> 
lement  (le  subslanco  ^r\<c  sont  tout  parliculièrement  frialtles  et  fragiles  pendant 
la  vie  fœlulc,  et  les  hémorragies  se  produisent  abondantes  chez  les  prématurés 
sous  l'influence  d'une  cause  minime  :  c'est  ainsi  que  Léri  a  trouvé  chez  la 
plupart  des  fœtus  accouchés  vers  5  ou  6  mois  par  le  siège  une  hémorragie 
recouvrant  presque  romplt'tement  les  méninges  crâniennes  el  rachidionnes  et 
emplissant  parfois  les  vnit liciilcs  cérébraux;  ces  hémorragies  sont  liit-ii  moins 
fréquentes  chez  les  cnfanls  nés  à  terme  par  le  siège  et  pourtant  le  traumatisme 
obstétrical  est  dans  ce  cas  autrement  important,  vu  le  volume  beaucoup  plus 
considérable  du  rejeton.  Couvclaire  (')  a  également  constaté  des  hémorragie^ 
relativement  fréquentes  et  volumineuses  ilans  1<»  fcrvcnu  de  prématurés;  la 
simple  compression  momentanée  du  cordon  ombilical  sulTnait  donc  à  produire 
chez  des  prématurés  de  vastes  hémorragies  (*)  :  on  conçoit  que  ces  hémorragies, 
se  faisant  dans  la  zone  motrice,  détruisent  les  cellules  pyramidales  ou  bien  en 
retardent  ou  en  altèrent  le  développement  ultérieur. 

Après  les  accouchements  difficiles  (>t  spr-cialoment  chez  les  enfants  nés  en 
étal  d'asphyxie,  Cruveilhier,  Kennedy,  Olivier,  Sims,  Abercrombie  avaient 
signalé  depuis  longtemps  la  fréquence  des  hémorragies  spinales,  et  Liltle  s'était 
appuyé  sur  leurs  recherches  pour  admettre  comme  cause  importante  d'une 
forme  spinale  de  la  maladie  raccoui  licnipiit  difficile  et  la  naissance  en  état 
aspbyxiquo  :  Schullzc,  Schacffcr,  Clialm  lu  i  ont  n'Irouvé  fréquemment  des 
épanchcmcnts  sanguins  dans  le  canal  vertébral,  souvent  accompagnées  d  hémor- 
ragies cérébrales,  chez  les  nouveau-nés  après  des  accouchements  laborieux  et 
surtout  dans  la  présentation  par  le  siège.  Gouvelaire  a  constaté  également  des 
hémorragies  médullaires  après  des  accouchements  dystociqnes.  Rrindeau 
(Soc.  Obstétric,  180r»)  a  signalé,  après  un  accouchement  difficile  par  le  siège, 
une  contracture  généralisée  des  quatre  membres  avec  convulsions  épilcpli- 
formes  et  mouvements  athétosiformes  :  or  ce  syndrome  apparut  seulement  le 
lendemain  de  la  naissance,  persista  8  jours,  puis  disparut  progressivement  dans 
l'espace  de  deux  mois  :  la  symploinalologie  se  rapproche  de  celle  de  la  maladie 
de  Lillle  et  est  bien  due,  seb)n  toiile  vraisemblance,  h  une  liémorragie  cérébrale. 

Enlin  les  maladies  de  la  mère  ou  du  fœtus  sont  capables  à  elles  seules  de 
déterminer,  en  Tabsenee  de  toute  cause  obstétricale,  des  lésions  dans  les  centres 
nerveux  comme  dans  tous  les  organes  ;  les  plus  frérpientcs  de  ces  lésions  sont 
des  hémorragies;  elles  sont  peul-éfre  encore  plus  fréipienles  dans  la  moelle  el 
Je  cerveau  que  dans  les  autres  organes  à  cause  de  Textrémc  fragilité  de  ces 
centres  jusqu'après  la  naissance  :  ces  constatations,  importantes  pour  l'étiologie 
des  affections  nerveuses  congénitales,  résultent  des  recherches  de  Gharrin  et 
Léri  sur  les  centres  nerveux  de  nouveau-nés  issus  de  mères  malades,  nés  de 
façon  tout  à  fait  normale  cl  facile  el  morts  peu  de  temps  après  leur  naissance 
d'alleclions  variées  sans  avoir  présenté  aucun  signe  d'altération  des  centres 
nerveux. 

(')  CouvELAiRE.  Sor.  de  Biologie,  S8  mars  190',  et  Annales  de  Oi/nérologif,  avril  190!^. 

(*)  Dans  le  mt^mp  ordre  d«  faite,  Kœnigslcin  a  rencontré  plu.s  fréquemment  à  l'ophtal» 
moscopc  «les  hémorragiwrélinicnnea  chez  les  nouveao-nés  avant  terme  que  ebèz  lei 
nouveau-oés  à  lerme. 
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Ainsi  donc  chaque  circonslance  cliologique  de  la  maladie  de  Liltle  e3l  capa- 
ble d'expliquer  soit  un  arrôt  de  développement  du  faisceau  pyramidal  soit  une 
lésion  organique  qui  déterminerait  elle-mOme  cet  arr^t  de  développement  ou 
peut-être  la  dégénérescence  du  faisceau  déjà  développé;  les  autopsies  indiquent 

jusqu'ici  toujours  l'existence 
d  une  lésion  dans  le  domaine 
du  faisceau  pyramidal,  mais 
aucune  d'elles  ne  paraît  se  rap- 
porter à  une  forme  pure  ;  jus- 
qu'à plus  ample  informé  on  ne 
peut  donc  que  supposer  la  pos- 
sibilité d'une  agénésie  simple 
du  faisceau  pyramidal  soit 
dans  sa  portion  médullaire 
seule  (van  Gchuchten),  soit  à 
la  fois  dans  sa  portion  médul- 
laire et  dans  sa  portion  céré- 
brale. En  dehors  de  ces  cas  évi- 
demment exceptionnels,  mais 
»|ui  répondraient  le  mieux  à  la 
description  primitive  de  Litlle, 
le  siège  de  la  lésion  détermi- 
nante de  la  maladie  a  été  tou- 
jours, sauf  une  fois,  jusqu'ici 
trouvé  dans  le  cerveau,  au 
voisinage  des  zones  rolandi- 
ques;  Freud,  Raymond  et  Ces- 
tan  admettent  que  seule  une 
lésion  cérébrale  est  capable  de 
déterminer  la  prétendue  «  ma- 
ladie de  Litlle  »  qui  n'est  qu'un 
syndrome,  qu'aucun  des  carac- 
tères assignés  à  cette  maladie 
ne  lui  appartient  en  propre. 


Fio.  273.—  IléiuorraRie-i  dan»  la  moelle  d'un  enfant  alhrepsiquc 
de  4  semaine!!  ilonl  la  nii-re  était  iilbuininuriqiie  et  avait  eu 
des  accès  d  èclompsip.  héroorniKics  semblables  se  trou- 
vent dans  les  difTcrenls  orgnncs  ifolc,  reins,  elc.j.  Chei:  ces 
albrepâiques  on  ne  trouve  autour  des  foyer»  luTnorragiqucs 
aucuuc  réaction  inflammatoire;  ce»  foyers  présentent  une  mais  peut  s'observcr  dans  les 
tendance  exlrèmeDicnt  faible  à  la  résorption  et  à  la  répara-       ,         •  ,        i-  ■  •  • 

tion  ,d  après  Cbarrin  et  Uri).  «UtreS    formes    dcS  dipl.'glCS 

cérébrales  et  doit  constituer 
avec  celles-ci,  l'hémiplégie  et  la  paraplégie  cérébrales  infantiles  un  groupe 
unique  d'affections  tabéto-spasmodiques  infantiles.  Déjerine  aurait  cependant 
observé  deux  cas  qu'il  attribue  à  la  maladie  de  Little  et  où  l'autopsie  n'a  révélé 
qu'une  lésion  médullaire,  mais  l'opinion  de  la  plupart  des  neurologistes 
(P.  Marie,  Brissaud)  est  qu'il  y  aurait  intérêt  à  séparer  ces  rigidités  spasmodi- 
qucs  par  lésion  médullaire  des  cas  à  lésion  cérébrale  congénitale  auquel  on 
réserverait  le  nom  de  <  maladie  de  Liltle  ». 


Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est,  chez  l'adulte,  grandement  facilité  par  cette 
notion  que  le  labes  dorsal  spasmodique  est  une  affection  d'origine  congénitale 
et  qu'elle  a  par  conséquent  toujours  existé,  tout  au  moins  que  son  existence 
a  été  constatée  dès  les  premières  années  du  sujet  qui  en  est  atteint  (dans 
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les  cas  de  rigidité  spasmudique  familiale  les  premiers  s^mplùiues  se  monlrenl 
plus  Urdivement). 

Chei  l'enfaDt,  1er  difficultés  du  diagnostic  peuveal  être  plus  grandes.  A  pro- 
prement parler  elles  n'cxislml  que  pour  celles  des  affections  survenant  à  cet 
Âge  qui  présentent  un  caractère  spasmodique  nettement  accusé.  Ces  affections 
sont  les  suivantes  : 

HémipU-yie  spasmodique  infantile.  —  Dans  les  CAS  oft  eeUe-d  revêt  la  forme 
typique,  c'est-à-dire  dans  les  cas  où  un  côté  du  corps  est  seul  paralysé  et  plus 
ou  moins  atrophié,  11  est  évident  qu'aucune  erreur  n'est  à  craindre.  Mais  il  n'en 

est  pas  toujours  ainsi;  parfois  fii  cn'i'l.  ]"lu''mipléi£?ie  spasmodique  infantile  se 
présente  avec  un  aspect  difleient,  on  voit  des  malades  chez  lesquels  les  lésions 
cérébrales  (encéphalite,  méningite,  etc.),  ont  porté  non  pas  sur  un  des  hémï» 
sphères  c^ébrauz,  mais  sur  les  deux.  Ils  sont  â  proprement  parler  bilatéra- 
lement hémiplégiques  (diplégie  cérébrale),  et  cela  d'une  façon  incomplète  per- 
mettant encore  jusqu'à  un  certain  point  l'usage  des  mouvements;  ceux-ci  -^nnl 
d'ailleurs  limités  par  une  raideur  exlrémemcnl  prononcée  et  les  phénomènes 
spaamodiques  sont  des  plus  marqués.  Au  point  de  vue  purement  objectif  eee 
malades  ne  différent  de  ceux  atteints  de  tabès  dorsal  spasmodique  tel  que  nous 
l'avons  décrit,  que  parce  qu'ils  offrent  dans  la  majorité  des  cas  une  déchéance 
intellectuelle  plus  ou  moins  profonde  et  souvent  aussi  des  altinpies  épilep- 
tiques  plus  ou  fréquentes,  de  telle  sorte  que  beaucoup  de  ces  malades  sont 
en  réalité  de  Térilables  épilcptiques.  Certains  auteurs  basent  uniquement  le 
diagnostic  sur  l'évolution  qui  serait  régressive  dans  la  maladie  de  lïttle,  et  au 
contraire  progressive  dans  les  paralysies  spasmodiques  infantiles. 

Mais  les  limites  entre  ces  (lifrêrenls  types  cliniques  sont  souvent  peu  tranchées 
et  d'autre  part  nous  avons  dit  que  toutes  les  autopsies  de  maladie  de  Li(tle(?) 
ont  montré  des  lésions  cérébrales  :  aucun  des  maladM  n'était,  il  est  vrai, 
indemne  de  troubles  mentaux  on  intellectuels,  d'attaques  épileptiformes  ou  de 
troubles  choréo-alhétosiques;  aussi  l'on  est  en  droit  de  supposer  que  la 
■  maladie  de  Little  »  n'est  peut  ("'Ire  fpi'iin  *  '-yndrome  »  U'-moignant  le  plus 
souvent,  sinon  toujours  (Ua^mund,  Cestan),  d  une  lébiou  cérébrale,  parfois 
sans  doute  d'un  simple  arrêt  de  développement  des  fibres  pyramidales.  Il  n'y 
aurait  donc  pas  de  diagnostic  différentiel  h  établir  entre  les  diplégies  cérébrales 
et  une  «  maladie  de  Little  »;  au  contraire  le  «  syndrome  de  Little  »  serait  un 
des  éléments  du  diagnostic  des  diplégies  eérrl>ral('<  ;  l'exislenre  de  l'épilepsie,  de 
rimbécillilé  ou  de  l'idiotie  contirracrail  ce  diagnostic  sans  qu'on  puisse  aflirmer 
que  rabsence  de  ces  signes  permet  de  l'écarter. 

Compremon  d»  la  moêile.  —  Quelle  qu'en  soit  la  cause,  les  affections  médul- 
laires dues  à  une  compression  (tumeurs,  mal  de  Pott,  etc..)  peuvent  simuler 
assez  bien  le  tabès  dorsal  spasmodique,  du  moins  pour  ce  qui  est  de  la  para- 
plégie spasmodique  el  de  l'exagération  des  réilexes  tendineux.  Mais  la  première 
de  ces  affections  t'accompagne  en  outre  de  douleurs  pseudo-névralgiques  et  de 
troubles  de  la  sensibilité  plus  ou  moins  intenses;  de  plus  la  raideur  spasmo- 
dique des  membres  sui)érieurs  fait  ordinairement  défaut,  ou  bien,  lorstpie  le 
point  où  siège  la  compression  médullaire  est  situé  au-dessus  do  la  région  cer- 
vicale inférieure  et  que  par  conséquent  les  membres  supérieurs  sont  intéressés, 
l'aspect  clinique  est  tellement  différent  de  celui  du  tabea  dorsal  spasmodique 
qu'aucune  confusion  ne  peut  plus  avoir  lieu. 

MyétUe  tratmmte.  ~~  Celle-ci  ne  s'accompagne  généralement  pas  non  plus 
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de  parlicipalion  des  membres  supérieurs  aux  phénomènes  spasmodiques (') ; 
Tatropluc  musculaire  esl  loin  d  élre  rare;  en  oulrc  il  existe  dans  un  bon 
nombre  de  cas  des  troubles  des  sphincters. 

Sclérose  en  plaques.  —  Celle  alTeclion  est,  quoi  qu'on  en  ail  pu  dire  (Ten- 
Kale,  Hœdeniakrr,  Pierre  Marie,  Noida,  elc...),  fort  rare  chez  les  enfants;  eh»'/ 
les  adultes  au  contraire,  chez  qui  clic  est  fréquenle,  elle  peut  très  bien  simuler 
la  paraplégie  spasmodique,  si  prononcée  dans  le  tabès  dorsal  spasmodique.  La 
distinction  sera  généralement  facile  à  établir,  abstraction  faite  de  tout  rensei- 
gnement sur  l'époque  du  début,  grflce  à  la  présence  du  tremblement,  dn  ny^ 
tagmus.  des  troubles  de  la  vision  et  de  ceux  <le  la  j^aroie. 

Hystérie.  —  L'hystérie  peut  quehiuefois  donner  lieu  à  une  paraplégie  incom- 
plèlc;  celle-ci  à  la  vérité  s'accorapagne  raroneni  d*nne  exagération  marquée 
des  réflexes  tendineux,  mais  la  chose  n*est  pas  impossible.  Dans  ces  cas  on 
n'observera  guère  la  parlicipalion  des  membres  supérieurs  aux  phénomènes 
spasmodique*,  et,  en  tout  étal  de  cause,  l'existence  des  troubles  de  la  sensibilité 
el  la  recherche  des  stigmates  lèveraient  rapidement  les  doutes. 

Maladiê  de  T/umuen,  —  Cette  affection,  qui  est,  elle  aussi,  d'origine  congéni- 
tale, puisqu'elle  est  héréditaire,  se  montre  ordînairemrat  dans  l'enfance  el 
s'accompagne  d'une  raideur  musculaire  généralisée;  la  confusion  serait  donc 
à  la  rigueur  possible.  On  l'évitera  eu  se  rappelant  que  dans  la  maladie  de 
Thomsen  la  raideur  musculaire  n'est  pas  permanente,  mais  au  contraire  ne  se 
montre  qu'au  début  des  mouvements  volontaires  et  qu'après  quelques  minutes 
elle  disparait  cniirrenuMil  d  permet  le  ]il>re  fonctionnement  des  membres.  De 
plus  dans  la  maladie  <le  Tliomsen  la  raideur  musculaire  ne  s'accompagne 
pas  de  phénomènes  spasmodiques  (exagération  du  réflexe  rotulien,  clonus  du 
pied)  comparables  à  ceux  qui  caractérisent  le  tabcs  dorsal  spasmodique. 

Tétanie. — Ici  encore  on  a  affaire  à  une  affection  fréquente  dans  l'enfance;  mais, 
bien  qu'elle  s'accompagne  de  raideur  musculaire,  elle  diffère  très  notablement  de 
la  maladie  de  Liftle.  La  tétanie,  en  effet,  n'est  pas  d'origine  congénitale,  elle 
apparaît  d'une  lagon  généralement  assez  brusque,  elle  consiste  non  pas  seulement 
dans  une  raideur  musculaire,  mais  dans  une  véritable  contracture  ;  cette  contrac- 
ture, qui  porte  d'habitude  sur  certains  segments  des  membres,  donne  à  ceux-ci 
une  attitude  toulà  fait  caractéristique  qui  permet  de  faire  le  diagnosticà  distance. 

Il  est  d'autres  affections  ilc  l'enfance  s'accompagnant  soit  de  raideur  muscu- 
laire, soit  de  paraplégie,  qui  sont  tellemenl  distinctes  au  point  de  vue  sympto- 
matique  dif  tabès  dorsal  spasmodique,  qu'il  serait  véritablement  superflu  d'en 
établir  ici  les  caractères  différentiels.  Cette  remarque  s'applique,  par  exemple, 
à  la  paralysie  spinaU  infantile  el  au  tétanos  des  nouveau^nét. 

Traitement.  —  D'après  ce  qui  vient  d'être  dit  de  la  nature  du  tabès  dorsal 
spasmodique,  il  est  évident  qu'on  ne  peut  espérer  de  la  théra])euli(iue  la 
reetitutio  ad  integrum  d'un  système  anatomique  td  que  le  faisceau  pyramidal 
atteint  d'un  défaut  de  développement  :  eu  dehors  des  cas  où  l'on  aura  lieu  de 
soupçonner  l'hérédo-sypliilis  cl  où  le  traitement  spécifique  devra  être  essayé 
(Fournier,  Breton),  le  Iraitemeul  ne  pourra  être  que  syniplomalique,  qu'il  soit 
purement  médical  ou  chirurgical;  tout  ce  qu'on  peut  demander  au  traitement 
médical,  c'est  de  favoriser  la  diminution  des  phtoomènes  spasmodiques  et  par 

(•)  On  voit  cependant  des  cas  do  m_v«>lile  Iraiisvcrsc  de  la  région  dorsale  s'accompagnSf 
d'une  exagération  manifeste  des  rillexes  tendineux  dans  les  membres  supérieuri. 
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conséquent  Tamélioralion  des  fonctions  des  membres.  Ces  résultats  favorables, 
c'est  surtout  de  réducalion  spi-rinlo  <los  mombrrs  qu'il  faut  les  attondre,  cl  l'on 
parviendra  à  elTectuer  celle  éducation  par  l  usagu  de  mouvements  passifs  ou 
actifs  méthodiquement  faits,  par  un  massago  rationnel  et  plus  umplement 
encore  parla  gymnastique  :  on  favorieera  surtout  le  développement  des  muscles 
les  moins  contraclurés  qui  sont  généralement  les  extenseurs  et  les  abducteurs 
(Ho(Ta)(');  on  se  servira  avec  avantage  d'un  chariot  qui  soutenant  l'eiifanl  sous 
les  aisselles  évitera  aux  membres  intérieurs  d'avoir  à  supporter  le  poids  du 
corps.  On  arrivera  de  la  sorte  à  assouplir  les  membres  et  à  régulariser  Tin» 
finance  de  la  volonté  sur  la  contraction  des  muscles,  car  ce  sont  en  somme  lee 
WMâ)les  de  la  coniraclililé  voIi>ulairc  qui  roiT-fifnont  IVsscnce  de  la  maladie. 
r.'uwi£»e  li;tiiis  lit''di's  pioldiit,--!'-.  des  tViclion-^  inoilt-rées,  en  «liminiKuit  l'exci- 
labilitc  lyusculaire  pourra  être  un  adjuvant  précieux  (Grépiuet)(';.  Les  rcsul- 
Hli^tl»  ce  traitement  seront  très  variables  selon  Tétat  cérébral  du  sujet 
^KMUd).  C'est  à  ces  moyens  pureineiil  médicaux  que  jusqu'à  ces  dernières 
années  se  limitait  le  traitemejif  de  la  riu^idilé  «pa^nindique  des  nieiiiltre?  : 
malirré  quelques  fssais  heuri'ux  ntilé-i-icur'-  (Lillle.  Adauis,  Uuppreclit,  Loreiiz), 
le  traitcaienl  cliiruig^ical  élail  absuiuiuenl  négligé  :  il  a  élé  repris  avec  succès 
^éfi^iatml  (de  Lyon)  et  ses  élèves  (*)  et  c'est  A  leur  instigation  que  Ton  doit 
les  beaux  résultats  constatés  par  Dclcroix(*)  (de  Bruxelle«),  Lebrun  (•),  Lorenz, 
Redard  et  lîezanron  (*),  Houx  C).  PopnfF  ('t,  l-'ulenburg ('),  Wallenslein  f|r. 
La  méthode  de  N'incenl  consiste  à  réduire  les  contractures  sous  le  i  lilorflunne 
et  &  fixer  les  membres  eu  bonne  position  dans  un  appareil  plâtré  j  si  pendant 
U  sommeil  chloroformique  on  s'aperçoit  que  la  contracture  a  fait  place  à  des 
rétractions  fîbro-tendineuses,  le  chirurgien  doit  par  des  ténoto mie (  t  au  lu  ^iiin 
des  myolomies  muUiph-s  et  ^^railuées  arriver  h  redresser  petit  à  petit  les 
membres  :  c'est  ainsi  qu'on  a  pratiqué  suivant  les  cas  la  section  du  tendon 
d'Achille  qui  est  le  plus  souvent  suffisante,  la  ténotomie  des  adducteurs,  celle 
éWttMiisaenrs  de  la  jambe,  etc...;  Eulenburg,  Wallenslein  ont  pratiqué  la 
transplantation  d'une  portion  du  tendon  d'Achille  sur  les  long  et  court  péroniers 
latéraux  ;  Lorenz  a  recnmmaiulé  les  sniions  nerveuses,  en  particuh'er  la  section 
du  nerf  obturateur  contre  la  cunlraclure  des  adducteurs.  Une  fois  les  membres 
jÉÉèMSWIen  bonne  position  et  maintenus  dans  cette  positira  pendant  un  temps 
assez  long  dans  un  appareil  plAlré,  Vincent  s'applique  A  fortifier  les  muscles  par 
le  massage,  la  gymnastique  raisonnée  avec  OU  sans  appareils  spéciaux,  réicciri- 
sation;  il  recommande  l'usacre  du  tricycle  non  setilement  comme  mode  plus 
fscile  de  locomotion  pour  rU-s  sujels  que  leurs  jambes  soutiennent  mal,  ruais 
'^ÉÉHÉtottétiiode  de  massage  régulier  des  muscles  et  comme  agent  d'éducation 
et  de  coordination  de  la  contractilité  Volontaire;  il  évite  enfin  toute  cause  d'ir- 
rii-itirm  et  diminue  l'excitabililé  neuKHnusculaûre  par  un  traitement  iodo-| 
bromuré  continu. 

(M  IIoFFA.  Miinch.  med.  U  or/ie^ntc/ir.,  1t  avril  1806. 

(»)  GnKiMMiT.  T^l^se  de  Pari^,  tSOO. 

(')  I.A  Bonnaiuhkhe.  Hevite  d'oi  tloi:  rdic.  1896.  , 

{')  Delchou.  Annales  Soc.  hel<jc  rliir.,  1.5  janvier  1891. 

(■>)  Lf.drun.  Congrès  de  cliir.,  181)7, 

(*>  ReoAM)  et  Bsxiu^ii.  Congiis  de  cbir.,  1808. 

O  Roox.  Thèse  de  Paris,  1890. 

(•)  PopoPF.  Thi-sc  lie  Lyon,  1800. 

(')  EULENBUKG.  O.  Med.'  W'o-  ltenschr.y  7  avril  I80S. 

(")  Waixbiwtbim.  Soe.  mid.  de  Cotopm^  18Ô6. 
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Historique.  —  Le  moi  syririffnjnyélie  e«t  de  fabrication  relalivemenl  réccnle. 
il  esl  dû  à  OUivier  (d'Angers  1857),  qui,  ne  croyant  pas  à  l'exislcacc  du  canal 
central  médullaire,  l'appliqua  à  toule  cavité  inlérieuro  4o  .Ia  moelle.  Avant  lui* 
on  trouve  dans  les  anciens  auteurs  le  description  d'excavations  intraméduUaires 
(Morgagni,  Portai,  Calmeil,  etc....).  Mais  ces  faits,  considérés  alors  comme  de 
simples  curiosités  anatomo-pathologiques,  n'ont  plus  guère  aujourd'hui  qu'un 
intérêt  historique,  la  clinique  y  faisant  lotalomenl  défaut. 

Plus  tard,  rexislence  du  canal  de  l'épendyme  ayant  été  démontrée  (Stilling, 
4859),  le  mot  ayringomyélie  tomba  naturellement  en  désuétude  et  Ton  appela 
indistinctement  hydromyélie  toutes  les  nlTections,  congénitales  ou  non,  accom- 
pngnées  d'une  excavation  pathoI()gi(|iie  inlrami'ilullnire. 

Eu  1809,  Hallopcau  Gharcol  el  Joflroy  (*)  nionlrciil  que  certaines  myélites, 
caractérisées  par  la  présence  d'une  êelérone  pi^riépendijmaire,  peuvent  aboutir 
secondairement  A  la  ISormation  d'une  cavité  intérieure.  Enfin,  en  1875,  Simon  (*) 
étudie  1<"^  excavations  médullaires  indt'-poiidnnles  du  canal  central  et  formées 
par  la  foule  de  tumeurs  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  gliomes  télangieclasiques, 
proposant  dés  lors  de  réserver  le  nom  d 'hydromyélie  à  la  dilatation  simple  du 
canal  de  Tépendyme,  par  comparaison  avec  l'hydrocéphalie,  et  de  donner  celui 
de  syringomyélie  aux  cavités  pathologiques. 

Telle  csi,  («n  ({uelques  mots,  la  première  phase  anatomique  de  la  question. 
Pour  entrer  dans  la  phase  clinique,  il  faut  arriver  aux  travaux  de  Kahler  el  de 
Schultze,  en  1882.  Gharcot  avait  déjà,  dans  ses  Legons  sur  les  atrophies  mus- 
culaires, mentionné  que  certaines  d'entre  elles  pouvait  être  dues  A  la  syringo- 
myélie et  à  certaines  myélites  cavitatre8(*).  Mais,  à  vrai  dire,  le  type  clinique 
n'a  été  rrellenicul  rnis  en  lumière  que  par  les  deux  ouleurs  ci-dessus  C).  Après 
eux,  il  faut  citer  les  noms  de  Bernhardt,  Remak,  Oppenheim,  l\olh,  etc.,  qui 
apportèrent  diverses  contributions  nouvelles  à  des  points  dÉérenta  de  cette 
affection. 

(<)  Consulter  sur  Fensemble  de  la  qoestion  : 

ScHLESiNGEB.  DIc  Syfingomyrlie,  eine  Moiineraphic.  Leip/ig  und  Wieri,  iWÎ.  Deutike. 
DÙEBiNr.  et  Thomas.  Art.  Cwités  uÉru i.i.aiiiks  in  Irmli'  de  méd.  et  de  IhirttpeiU.  ét 
Brotiardel  <■/  Gilbcrl,  l.  IX,  p.  tr.^*. 
(*i  Ollivier  (d'Angers).  Traité  de  la  moelle  t^pinière  el  de  ces  maladies,  1837. 
(*)  Hallopeac.  Goi.  méd.  de  Parii,  187U. 
(*)  Charcot  et  JormoT.  Arch.  dt  fhytiol.,  1809. 
(•)  Simon.  Areh.  f.  Pwydiiat.,  1875. 

{•,  CiiAncoT.  Leçons  sur  les  maladie»  du  syst^me  nerveux,  t.  II,  p.  2IC. 

Kahler.  Prayer  med.  Wochtmch.^  1882  eï  18IM.  —  Scuultze.  Vxrchow't  Arch.,  1882,  et 
ItiUehr.  /.  Min.  Med.,  U  XIU. 
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En  France,  c'est  Dehove  qui  publia  le  premier  cas  de  syringomyélie  (•)  et, 
après  lui,  Dejerine.  Immédialemenl  d'autres  travaux  virent  le  jour  :  des 
levons  cliniques  de  Charcot,  des  mémoires  nombreux  de  JoflTroy  et  Achard,  qui 
dénMmlrèrant  les  premiers  l'identité  de  la  ssrriagomyélie  et  de  la  maladie  de 
Morvan,  et  établirent  l'existence  de  la  syringomyélie  par  myélite  caTitaira,  en 
opposition  avec  la  syringomyélie  par  gli(iin;ilfis('  iiitMlullaire. 

A  partir  de  ce  moment,  les  travaux  abondent,  sur  tel  ou  tel  point  de  Tana- 
tomie,  de  la  palhogénie  ou  de  la  clinique  de  la  maladie,  dont  nous  aurons 
roccasion  de  citer  un  certain  nombre  à  propos  de  chacun  d'eux.  Bon  nombre 
de  symptômes  nouveaux,  de  formes  cliniques  nouvelles,  sont  étudiés.  On 
s'efTorce  de  préciser  les  symptômes  déjà  connus  et  d'en  donner  dos  descriptions 
plus  minutieuses  et  plus  conformes  à  la  vérité.  Mais  c'est  surtout  l'étiologie, 
î'anatomie  pathologique  et  la  pathogénie  des  cavités  médullaires  qui  donnait 
lieu  k  des  travaux  importants,  élargissant  singulièrement  le  champ  de  la 
discussion,  tel  qu'il  avait  été  primitivement  délimité.  Pour  se  rendre  compte 
do  la  dillÏToncc  de  l'étal  actuel  do  la  question  avec  ce  qu'il  était  il  y  a  dix 
ans,  il  suftit  de  se  reporter  à  une  monographie  de  Bruhl  publiée  en  1890,  et, 

cette  époque,  très  complète.  On  ne  parlait  d'abord  que  de  syringomyélie 
par  myélite  cavitaire  et  par  gliomatose  médullaire.  Puis  quelques  auteurs 
émirent  dos  hypothèses  touchant  d'autres  lésions  de  la  moelle  pouvant  devenir 
cavitaires  et  donner  naissance  aux  symptômes  syrin^'oniyéliq\ios,  l'hémato- 
myélie  par  exemple  (Minor)  et  l'hydromyélie.  Peu  à  peu  d  autres  éléments 
furent  introduits  dans  la  genèse  des  cavités  :  les  anomalies  de  développement, 
le  traumatisme,  la  compression,  les  lésions  méningées.  Aujourd'hui  (jan* 
vier  1900),  bien  que  le  type  clini(pio  rosle  sensiblement  le  mémo,  les  lésions 
qui  lui  peuvent  donner  naissance  sont  considérées  comme  assez  nombreuses, 
et,  en  ce  qui  concerne  I'anatomie  pathologique,  suivant  le  point  de  vue  des 
auteurs,  entre  lesquels  d'ailleurs  Faccord  est  encore  loin  d'être  fait,  on  en  est 
arrivé  à  distinguer  de  vraies  et  de  fausses  syringomyélies.  Dans  ces  dernières 
années  nous  devons  riler  tout  parliculiôremonl  la  remarquable  nionoo-raphio 
de  Schlesiuger  et  de  nombreux  travaux  cliniques  et  anatomo-palhologniues 
faits  dans  le  service  de  Pierre  Marie  par  ses  élèves,  Bischoffswerder,  Guillain, 
Astier  et  par  Marinesco. 

Anatomie  pathologique.  Palhogénie.  —  L'aspect  macroscopique  d'une 
moelle  (nous  parlerons  plus  loin  des  lésions  des  méninges)  atteinte  de  syringo- 
myélie est  souvent  assez  caractéristique  dès  l'abord,  avant  toute  section.  Posée 
sur  la  table  d'amphithéâtre,  au  lieu  d'être  cylindrique,  ferme,  résistante  SOUS  le 
doigt,  comme  à  l'étal  normal,  ollr  o-l  ;iplatii\  quelquefois  présentant  mémo  un 
aspect  rubani'  (Bruhl),  mollo,  lluol iianlo,  rosscmblanl  à  un  },tos  vaisseau  roiiipli 
d'une  quantité  moyenne  de  liquide,  ou  encore  à  un  sac  allongé,  tremblotant. 
Ouelquefois  on  constate  des  cannelures  longitudinales,  un  véritable  sillon  don> 
nant  à  la  moelle  l'aspect  des  canons  juxtaposés  d'un  fusil  à  deux  coups.  La 
forme  varie  suivant  les  cas.  Le  renflement  cervical,  sict^'o  habiluoi  de  la  lésion  à 
son  plus  haut  degré,  est  relativement  gros;  au-dessous  la  moelle  parait  étalée 
el  reprend  en  bas  sa  forme  arrondie. 

Mais  il  s'm  faut  que  l'aspect  extérieur  soit  toujours  aussi  caractéristique  ; 

(•)  Dnofs.  8w.  mtff.  ibr  J^p.,  Mvrier  1889. 

# 
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cela  nr  se  produit  que  dans  les  cas  les  plus  accentués.  Dans  ceux  où  la  lésion 
est  moins  considérable,  il  faut  recourir  à  la  section,  pour  pouvoir  se  rendre 
compte  de  l'existenoe  d'une  cavité  intérieure.  Quelquefois,  alors,  s'il  s'agit  de 
gliome  central  considérable  avec  cavité  relativement  insignifiante,  on  percevra 
la  sensation  d'un  cordon  dur  intérieur,  d'une  tige  rigide  implantée  dans  la 
moelle. 

Lorsqu'on  pratique  une  coupe  transversale  dans  la  moelle,  on  constate  la 
présence  d'une  mvité,  généralement  unique.  Quelquefois  cependant  il  en  existe 


Fi<i.  III. 

Fio  STl.  —  Gliomp  ronlral  i\v  l.i  mnelle.  La  flguri- I  ri  |irfM  iilc  une  riiu|>c  jirali^uée  .■H  lu  iinrlic  inft  riruro 
lit'  lii  n'-L-ion  loinhnirf.  monlrnnt  \c  tissu  tflîomnti  iix  vl  li)rii;in.'  do  l;i  rnvilt-,  (|ni  ..'i  l,iri;il  plif»  li.int. 
Vv^.  11.  111 II (IL'  [iu  ni/i  jii  (le  la  ri  L'iDU  lomboirc  suprricuro  (ÎL-iirr  III  r(iu|i(!  .ni  tjt.'  ;iti  ilo  la  !■  Limn 
cervicole  mojrenne)  montre  U  cavité  à  son  maximum,  entourée  d'une  membrane  limitante  (uruice 
d«  Usfltt  fljlioBatBiiz.  (D'apcto  Brabl.) 

plusieurs,  soit  complètement  indépendantes  les  unes  des  autres,  soit  commu- 
niquuit  entra  elles. 

La  forme  de  cette  cavité  est  généralement  celle  d'une  fente  elliptique, 

allongée  transversalement,  d'autres  fois  celle  d'un  trou  arrondi  au  centre  do 
l'orpane,  enfin  celle  d'un  sablier  couché  horizontalement,  avec  une  fente 
mo}  enne,  transversale,  réunissant  deux  cavités  latérales  plus  larges  creusées 
aux  dépens  de  la  substance  grise  médullaire.  Lm  dimensioiw  sont  variables 
suivant  les  cas  et  aussi  chez  le  même  individu.  Large,  en  un  endroit,  au  point 
d'admettre  l'introduction  d'un  gros  crayon,  elle  se  réduit  plus  haut  ou  plus 
bas  à  une  perte  de  substance  de  i  niilliinèlre  de  diamètre,  ou  môme  moins. 
Les  plus  grandes  dimensions  s'observent  généralement  au  niveau  de  la  région 
cervicoHlorsale.  La  modle  est  quelquefds  réduite  à  une  sorte  de  tube  creux, 
aplati. 

Il  est  rare  que  la  cavité  occupe  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  depuis  le 
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quatriôme  ventricule,  où  elle  s'ouvre  alors,  jusqu'au  filtm  terminale.  Le  plus 

souvent,  elle  se  limite,  et  son  siège  le  plus  fréquent  est  le  renflement  cervical, 
d'où  elle  s'étend  au  reste  de  la  n^gion  cervicale  et  à  la  région  dorsale.  Ou  Ta 
vue  se  localiser  au  renflement  lombaire  seul  ou  à  toute  autre  région,  quelque- 
fois en  un  point  très  limité  ('). 

Son  sii^  habituel  est  aux  environs  du  canal  central,  dans  le  tissu  péri* 
épMtdymaire,  le  plus  souvent  en  arrière  du  canal,  dans  la  substance  grise  de  la 
commissure  postérieure.  Kilo  s'étend  de  là  ordinairement  du  côté  des  cornes 
de  substance  grise,  en  arrière  et  en  avant,  les  envahissant  irrégulièrement 
suivant  les  points.  Les  cordons  blancs  sont  en  général  épargnés,  mais  non 
cependant  dans  tous  les  cas,  en  particulier  lorsque  la  cavité  est  considérable, 
liais  alors  la  léskui  n'atteint  ordinairement  la  suïwtance  blanche  qu'après  des- 
truction plus  ou  moins  complète  des  parties  prises. 

Le  contenu  de  la  cavité  consiste  en  un  liquide  tout  à  fait  analogue  au  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  est  quelquefois  teinté  de  sang,  on  encore  visqueux,  épais, 
contenant  des  flocons  gélatiniformes  (dans  un  cas  de  StrOmpelI,  par  exemple). 
Ses  parois  consistent  en  une  sorte  de  membrane  épaisse,  lisse,  bien  limitée. 
Quelquefois  cependant  elle  peut  être  légèrement  tomenteuse  ou  hérissée  de 
papilles  en  nombre  variable.  Autour  de  la  paroi,  le  tissu  médullaire  paraît 
comme  tassé,  plus  dense,  ou  même  présente  l'aspect  d'nne  véritable  sclérose. 
Dans  la  majorité  des  cas,  caractérisés  par  la  présence  d'une  tumeur  glioma* 
teuse,  on  perçoit  plus  ou  moins  nettement  l'existence  de  celle-ci  autour  de  la 
cavité  centrale.  Elle  se  présente  alors  sous  l'aspect  d'une  sorte  de  corps 
étranger,  facile  à  distinguer  à  l'œil  nu  du  tissu  médullaire,  par  sa  coloration, 
sa  oonsistance.  Quelquefois  le  gliome  se  prolonge  en  hauteur  an  delà  des 
limites  de  la  cavité  et  peutoccuper  toute  la  longueur  de  la  moelle  dans  laquelle 
il  est  implanté  comme  une  tige  rigide  perceptible  à  la  palpation  de  l'organe. 

Si  l'on  veut  .'^e  rendre  compte  du  siège  fxoct  de  la  lésion,  on  peut  voir  qu'elle 
débute  presque  toujours  en  arrière  du  cuual  cuulral,  puuralior  envahir  ensuite  1^ 
colonnes  de  Clarfce,  puis  les  cornes  postérieures  et  antérieures.  Une  statistique 
de  A.  Baumler  rend  compte  de  la  fréquence  relative  de  l'envahisssement  des 
diverses  parties  de  la  muelle.  Sur  un  total  de  .^(»  cas,  on  a  noté  21  fois  la  lésion 
des  deux  cornes  postérieures,  14  fois  celle  des  deux  cornes  antérieures.  La 
corne  antérieure  droite  a  été  trouvée  lésée  isolément  5  fois,  ainsi  que  la  corne 
poalérieara  droite  et  la  corne  antérieure  gauche.  La  corne  poetérieura  gauche 
l'a  été  41  Ibis. 

En  ce  qui  concerne  la  substance  blanche,  on  a  remarqué  l'intégrité  presque 
constante  des  cordons  antérieurs.  Les  cordons  latéraux  et  en  particulier  les 
faisceaux  pyramidaux  sont  assez  souvent  intéressés  dans  la  lésion,  ce  qui 
ex^ique  la  fréquence  assez  grande  de  la  paraplégie  spannodique  dans  la  syrin» 
gomyélie.  Quant  aux  cordons  postérieurs,  leur  connexion  intime  avec  la  com* 
missure  grise  postérieure  explique  leur  lésion  fréquente  (dans  0"2  pour  100  des 
cas,  suivant  Wichmann),  et  les  dégénérations  dont  ils  sont  souvent  le  siège  (*). 

A,u  bulbe  s'airéte  la  lésion,  dont  on  ne  connaît  pas  de  cas  d'extension  plus 
élevée,  au  niveau  de  l'encéphide,  en  dehon  de  complications  qui  peuvent  être 

(')  Dana.  A  case  of  gliomatosUi  of  tbe  spinal  cord  (and  Byriagonijelia)  wilb  récurrent 
bemorrhages.  Joum.  of  nerv.  and  mcnl.  dis.,  1891,  p.  566.  —  Goroor.  Rmue  (mue)  de  PgyeU. 

An.  tn  Bei  ne  neurol..  1808,  p.  44. 
(*)  ScuLEsiKCEK.  Die  6yrinffomyetie.  Leipzig  und  Wien,  1902.  DeuUcke. 
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considérées  comme  complètement  étrangères  à  la  syringomyélic  (').  Dans  la 
région  bulbaire,  la  substance  grise  est  également  la  pfemière  atteinte,  et  Ton  a 
noté,  en  ce  point,  la  parlicipalion  des  noyaux  d*Ofigîne  du  trijumeau,  de  l'hypc- 
p!o?çe  et  du  facial,  ainsi  que  des  dégén«''ra lions  vanVos  qui  ont  pu  ôlrc  éfiidit^rs 
d'une  façon  fort  complète  (*).  D'après  Philippe  et  Obcrlliur('),  il  existe  dans  les 
cas  les  plus  avancés,  une  lésion  bulbaire  constante,  constituée  par  la  présence 
dans  la  substance  gélatineuse  de  la  ccMme  postérieure,  d*an  tissu  de  gliose  surtout 
fibrillaire.  Cette  lésion,  rapidement  lacunaire,  puis  cavitaire,  envahit  la  substance 
grise  <Io  In  n'gion  située  an-dt>vant  des  noyaux  de  Burdach  cl  de  Goll,  et  finale- 
ment débouche  sur  le  plancher  du  1\'<'  ventricule.  Elle  coupe  ainsi  les  fîbres 
Senritives  émanées  des  noyaux  de  Burdach  et  de  Goll,  juste  avant  leur  entre- 
croisement pour  former  le  ruban  de  Reil,  et  par  suite  provoqtlè  la  dégénération 
ascendante  do  roi  te  grande  voie  sensitive  du  bulbe  et  de  in  protubéraiuM*.  Cette 
lésion  pourrait  (>\[iliquer  certaines  ane?lhé<iies  au  rour«  de  la  syringomyrlie. 

Les  rapports  de  la  cavité  avec  le  canal  central  de  la  moelle  sont  d'autant  plus 
intéressants  à  Mudier  que  sur  Tindépendance  de  Tune  et  dé  l'autre  se  trouve 
aujourd'hui  basée  une  classiflcation  pathogénique  des  cavités  médullaires. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits  nettement  mis  à  part  par  Wesiphal  et 
Simon,  il  y  a  indépendanro  f'omplèle  do  In  rnvité  et  du  ranal  central,  sinon  h 
toute  période  de  1  évolution,  du  moins  au  début.  Dans  ces  cas,  la  lésion  naît  le 
plus  souvent  m  arrière  du  canal  eaitral.  Elle  peut  alors  se  développer  plus  ou 
moins  en  le  laissant  en  avant  d*elIo  sans  la  déplacer.  D'autres  ftrië,  11  est  dévié 
A  droite  ou  à  gauche.  Quelquefois  oblitéré,  quelquefois  ouvert  par  places,  il 
n'est  reeonnaicsnlile  ilnris  certains  cas  (jii'à  la  présence  d'une  petite  collerette 
de  cellules  épilhéliales.  11  ne  garde  généralement  pas  sa  forme;  le  plus  souvent 
H's^aplatit  ou  prend  l'aspect  d'une  fente  ou  d'une  bourse  A  étranglement  mcf;^. 
On  Ta  vu  encore  présenter  dans  sa  longueur  des  étranglements  et  des  dilata- 
tions successives,  lui  donnant  un  aspect  nioniliforme. 

Lors(|ue  la  rnvili'  est  très  considérable,  il  arrive  qu'il  s'ouvre  dans  celle-ci.  et 
alors  on  n'eu  retrouve  souvent  pas  de  vestiges  bien  nets,  sinon,  par  exemple, 
un  petit  amas  de  cellules  cylindriques  ntuées  en  un  point  qudconque  de  la 
paroi,  qudquefois  même  enclavées  dans  le  tissu  de  gliomatoie; 

Dans  une  autre  série  de  faits,  le  canal  central  fait  partie  intégrante  de  la 
cavité  inédiiilaire,  laquelle  s'est,  dès  le  débnl,  ruristituée  à  ses  dépens.  Dans 
celte  calégurie,  on  peut  encore  établir  deux  dibUuclions,  suivant  que  la  cavité 
consiste  simplement  en  un  élaif;iseement  total  ou  partiel  du  canal,  aani  lésion 
tfitte  ^ea^parois  de  oelui-d  (hydronkyélie  pure),  ou  qu'elle  est  eiMUMtfle  d'une 
gliomatose  circonscrite  ou  diffuse  développée  au  pourtour  du  canal  central. 

L'examen  microscopique  permet  de  se  rendre  compte  de  la  nature  de  la 
lésion  initiale  qui  a  amené  la  formation  de  la  cavité  intramédulluire.  Le  plus 
asoveat  c'est  à  une  vÉovùunk'non  ouomatbusb  que  l'on  a  affaire.  Le  çliome,  ou 

•  •-■1  -«S^f. 

(*)  OsKJM  FiBCHBR.  Zeîtêch.  f.  ffeilk.,  novembre  1MI.  Il  s'agiss^ait,  dans  ce  cas,  d'une  •yrio» 
gomyélie  cervi&ile,  compliquée  de  plinsarromes  de  la  moelle  alloDgée  et  du  venUiciile 
gauche,  nvec  ménin^dtc,  et  d'un  gros  gliosarcome  sortant  à  travers  les  méninges  le  long 

des  nt-rfs  loiiili.i lies. 

(•i  Di(»Msi.  Sulla  sirinKomielia  biilbare.  Fi.  Acrad.  di  Roma,  février  i^tDo.  —  I)r.ji;iiiNE  et 
Thomas,  s'or.  hiol.,  ix',i7.  —  Voir  snjel  den  lésions  bull>aires  syrinpomyéliqnrs  i  v/,ri;i- 
fo>>tilhie\  l'ouvrage  de  Schlesinger  (190-2),  déi.*!  cité,  où  elles  sont  étudiées  avec  des  détails 
auxquels  ne  se  |>réte  pas  le  cadre  de  ce  1  rsité. 

(*}  Pnium  et  Obbbtiiur.  jfoe.  de  neurot.,  9  novembre  1809. 
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sarcome  névroglique  d»  Corail  et  Ranvier,  consiste,  on  le  sait,  en  une  hyper- 
plasie  de  la  nérroglie.  GeUe^ïi  ne  doit  point  être  considérée  comme  du  tissu 

conjonctif  ordinaire,  dont  elle  joue  le  rôle  dans  les  centres  nerveux,  mais  dont 

elle  diffère  par  ses  réactions  spéciales  et  par  son  origine  cmbryoloc^ique.  Elle 
csl  constituée  par  des  fibrilles  el  des  cellules,  que  l'on  retrouve  dans  le  gliome. 

Celles-ci  peuvent  reTètir  les  formes  les  plus  diverses,  triangulaire,  polyé- 
drique, etc.  Leur  contenu  est  composé  d*un  protopbi«Daa  flaernent  granulé,  peu 

abondant.  Elles  onl  les  caractères  habituels  des  cellules  araignée$t  dont  elles 
présentent  les  nombreux  prolongements.  Ceux-ci  constituent  les  fibrilles  que 
l'on  rcQcoatre  eu  abondance,  lauL  dans  la  névrogiie  normale  que  dans  le 
gliome. 

Ces  fibrilles,  dont  la  direction  varie  beaucoup,  s'entrecroisent  sans  s'anasto- 
moser, suivnnt  un  trajet,  tantôt  rectiligiie,  tant(H  ondulé.  Par  leur  entre-croise- 
ment, indicjué  quelquefois  par  une  petite  nodosité,  elles  limitent  des  mailles 
plus  ou  moins  étroites,  renfermant  un  liquide,  des  détritus  granuleux  el  des 
fibrilles  fines.  Par  places  on  rencontre  de  petits  paquets  de  fibrilles  beaucoup 
plus  grosses,  réunies  les  unes  aux  autres,  comme  des  pa<|ttets  d'étoupe  tordue 
(Bruhl).  On  trouve  encore  dans  le  tissu  du  gliome  des  masses  réfringentes  et 
des  amas  de  pigment  donnant  quelquefois  une  coloration  brunâtre. 

Les  vaisseaux,  plus  ou  moins  nombreux,  qui  se  rencontrent  dans  le  tissu 
morbide,  peuvent  être  sains  ou  altérés.  Artérides,  veinules,  capillaires  anasto- 
mosés entre  eux,  forment  un  réseau  généralement  assez  riche,  principalement 
à  la  périphérie  du  gliome,  c'est-à-dire  dans  les  points  les  plus  éloignés  de  la 
cavité  centrale.  Quelques-uns  peuvent  donner  lieu  à  de  petits  foyers  hémor- 
ragiques d'Ages  divers.  D^autres  occupent  le  centre  de  petites  lacunes  séparées 
les  unes  des  autres  par  du  tissu  névroglique. 

Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  des  éléments  du  gliome,  on  donne  à  la 
tumeur  les  noms  de  :  gliome  simple  ou  neurogliome  (fibrilles),  gtiosarcome  (cel- 
lules), gliome  lélangiectasique  (vaisseaux).  Ces  diverses  variétés  peuvent  se 
trouver  réunies  sur  In  même  moelle. 

Schultie(*)  a  décrit  deux  formes  de  gliomatose  :  Tune  dite  m/Ulrée  ou  gliose, 
qui  ne  serait  autre  chose,  suivant  Hallopeau,  qu'une  forme  de  sclérose  de  la 
substance  grise  {syringomyelia  gliosa  de  Schlesinger).  L'autre,  dite  néopln^iique 
OU  gliomatose  proprement  dite,  est  caractérisée  par  la  présence  d'une  tumeur 
pouvant  êtra  comparée  à  une  sorte  de  tige  implantée  dans  la  moelle  dans  tout 
ou  partie  de  sa  longueur.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  la  palpalion  permet 
d*en  reconnaître  la  fwésenoe,  avant  la  section  de  Torgane,  comme  nous  le 
disions  plus  haut. 

Développé  en  général  dans  la  névrogiie  abondante  périépendjmaire,  le  gliome 
s'étend  vera  la  périj^érie  et  en  même  temps  se  ramollit  à  son  centre.  On  com« 
fttWid  tout  de  suite  que  la  présence  d'une  cavité  centrale  n'est  pas  nécessaire 
pour  que  la  maladie  syrinp-omyrlique  soit  constituée  (Charcot).  Les  éléments 
nerveux  envahis  par  le  gliome,  Im  ii  avant  son  excavation,  sont  étouflés,  disso- 
ciés, etbientêt  disparaissent.  Le  cy  lindre-axe  survit  en  général  quelque  temps 
à  la  myéline.  Les  cellules  ganglionnaires  des  coraes  antérieures,  celles  des 
colonnes  do  Clarke  s*atrophient,  perdent  leurs  prolongements,  finissent  par 
disparaître.  On  trouve  des  corps  granuleux  et  des  corpuscules  amyloldes,  ceux- 

(<)  SCHUI.TZE.  Areh.  de  Firehow»  t.  LXXXVU,  iSSi, 
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ci  en  plus  grand  nombre.  Les  ^stèmee  de  fibres  dégénèrent  suivant  les  locft- 

lisalioiis  de  la  lésion,  aussi  bien  en  avant  qu'en  arrière.  Ces  dégérK'Tatiûns 
peuvent  doiinor  l'aspect  de  lésions  systi'-malisées  de  la  suli^tance  blanche.  Mais 
il  est  bon  de  faire  remarquer  que  celles-ci  n'cxiblent  pas  eu  tant  que  lésions 
systématiques  primitives  dans  la  syringomyélie.  Elles  ne  s<Hit  jamais  dues  qu*A 
des  dégénéreseences  secondaires.  Elles  peuvent  être  nnilaténiles,  et  la  lésion 
syringomytMique  primitive  qui  leur  a  donné  naissance  n'est  pas  toujours  facile 
à  trouver  (eus  de  BischofTswerder  :  dégénéra  lion  unilatérale  d'un  cordon  de 
Goll,  par  inlerruplioa  du  lai:^ceau  scnsilit'  au-dessus  des  noyaux  de  Goll  et  de 
Burdach  par  une  lésion  syringomyélique  unilatérale  de  la  partie  inférieure  du 
bulbe  (').  Il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  lésions  dégénératives  peuvent  donner 
litMi  h  des  niodiliralions  dnns  la  symptoniatologie  de  la  maladie.  C'est  ainsi  que 
dans  le  ras  ri-dessus,  il  existait,  par  suite  de  la  dégénération  systémali(îiie 
unilalérale  du  cordon  de  Goll,  une  abolition  complète  de  la  sensibilité  tactile 
sur  la  moitié  du  corps.  ■  ^ 

Une  fois  que  le  tissu  de  gliose  a  donné  lieu  à  la  formation  d'une  cavité,  quel 
que  soit  d'ailleurs  le  proressns  qui  a  donné  naissance  à  celle-ci,  on  trouve  à  ce 
niveau  un  certain  nombre  de  modifications  dans  sa  constilulion.  La  cavité  elle- 
même  est  plus  ou  moins  comblée  par  des  résidus  de  tissu  névroglique,  de 
matière  amorphe,  quelquefois  par  une  sorte  de  séquestre  de  substance  médul» 
laire.  La  paroi  est  formée  par  le  tassement  des  éléments  du  gliome.  La  couche 
•la  plus  inlerne,  mal  colorée,  eontienl  peu  de  eelliiles,  peu  de  vaisseaux.  Elle  n'a 
pas  de  paroi  spéciale  et  si  1  on  y  rencontre  quelquefois  un  revêtement  plus  ou 
moins  rudimentaire  de  cellules  épilhéliales,  c'est  à  l'épithélium  de  l'épendyme 
confondu  avec  In  cavité  que  Ton  a  affaire.  La  paroi  est  le  plus  souvent  hérissée 
de  papilles  dont  la  constitution,  d'après  Hauser,  serait  de  nature  conjonctive, 
les  Iraclus  dont  elles  sont  formées  n'étant  que  les  vestiges  de  vaisseaux  oblitérés 
dont  les  parois  seraient  soudées  entre  elles.  Âu-dessus  de  celle  couche  on 
rencontre  le  tissu  névroglique  plus  on  moins  abondant  et  serré,  à  fibrilles 
disposées  tantôt  înégolièrement,  tantôt  conoentriquement  autour  de  la  paroi. 
Dans  cette  couche,  les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  abondants,  altérés  pour  la 
plupart  (dégénérescence  hyaline)  et  on  y  trouve  de  petits  foyers  hémorragiques 
tant  anciens  que  récents.  .'u 

Les  mteinges  ont  été  longtemps  oonsidéréea  eomva»  indemnes,  aînri  qoa  ïss 
racines  rachidiennes.  Il  y  aurait  lieu  cependant,  d'après  Marinesco  (*),  de  décrire 
une  modalité  particulière  de  syringomyélie  par  pacbyméningite,  dans  lesquelles 
les  excavations  seraient  le  résultat  de  la  com|>ression  et  qui,  constituant  une 
forme  analomique  spéciale,  correspondent,  dans  lu  clinique,  aux  cas  décrits 
autrefois  sons  le  nom  de  pachyméningile  hypertrophique  et  dans  lesquels  une 
phase  de  douleurs  pseudo  névralgiques  précède  les  troubles  do  la  sensibilité  et 
l'nnivotiophie.  l^ieii  [*lus,  d'aj^rès  Philippe  et  Oberlhur(*),  les  lésions  pacliymé- 
ningitnpies  ne  manqueraient  pour  ainsi  dire  jamais  dans  la  syringomyélie.  Il  les 
ont  trouvées  dans  tous  les  cas  qu'ils  ont  examinés  (11  cas  pris  au  hasard).  Elles 
varient  depuis  le  simple  épaistissemoit  jusqu'à  la  pachyméningile  bypertro* 
phique  la  mieux  caractérisée.  L'intensité  de  la  lésion  méningée  n'est  pas 

(')  BiecHOFrswERDr.n.  Sur.  Je  neurol.  de  Pari$,  V»  janvier  1908. 

(*)  Marinesco.  Synngoin yt^ie  primitive  et  Syringomyélie  secondaire.  Cmgrii  dt»  atié».  êt 
neurot.  franraiê.  Bordeaux,  5  août  189j. 

PaitiPPB  et  OBCRTHoa.  Soc.  de  neurol.,  7  décombro  1890. 
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toujours  en  rapport  cxnct  avec  edle  de  la  lésion  syringomyélique.  Toutes  deux 

paraissent  évuluer  le  plus  souvent  panillèleinenl,  mais  sans  t^lrf  alipoiumenl 
liées  l  une  à  l'autre  et  vraisrnihlahli'inciit  sous  l'influence  de  la  méuic  cause. 
Cette  pachyméningite  peut  amener  une  coiupre:ssion  des  racines  dont  certaines 
eontiennent  des  tubes  nerveux  à  un  degré  variable  de  démyélinisalion. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  liinitt  ul  à  la  glioraalose  médullaire  les  lésions 
de  la  syringomyélic  [Schullze,  Uoth('),  Baûniler].  D'autres,  au  contraire, 
admettent  «lue  certains  processus  purement  inllaniinaloires  peuvent  donner  lieu 
à  ia  formation  de  cavités  intraméiiuUuires  (myélites  cavitaires).  Déjà,  en  1869, 
EaBopeau  avait  étudié  la  sclérose  périépendymaire.  Depuis  lors,  JofTroy  et 
Achard  se  sont  particulièrement  atla*  !  la  démonstration  de  l'existence  de 
la  syringomyélif»  par  myélite  ccnlralf,  cl  uni  foiii-ni  plusieurs  autopsies  l'appui 
de  celle  manière  de  voir('j.  Dans  I.-^  cas  de  ce  genre,  les  caractères  typiques 
du  giiome  font  défaut,  el  à  la  pcnpliérie  du  tissu  morbide»  14  où  la  lésion,  à 
|[^\|iébat,  permet  le  mieux  rinterprélalion  des  altérations  anatomiques,  on 
ne  trouve  que  de  la  sclérose  diffuse.  Les  vaisseaux,  diminués  de  calilire  par 
ij^paississement  de  leur  paroi,  ne  se  préteiit  plus  (\n  h  une  irria^alion  il)■^u^^i- 
JKI^lù.  D  où  une  nécrobiose  latale  dans  les  puinLs  où  1  oblitéra  lion  vasculuirc  est 
,|ii^)|co0ataée,  et  une  formalion  cavitaire.  Ces  foyers  de  ramollissement  peuvent 
||Mbr,.poar  certains  auteurs,  une  origine  purement  vasculaire('').  La  direction 
WLTexcavation  serait  alors  nettement  celle  des  vaisseaux  malades,  el  cela  non 
seuiemenl  dans  le?  cas  de  ce  t?enre,  niais  encore  dan*;  les  cas  de  trli<Muato<e, 
où  l'intluence  des  vaisseaux  sur  la  rormulion  de  la  cavité  seiuiL  plui  dticisive 
que  celle  du  gliome  lui-même  (MOlIer  et  Meder). 

v<,,tiMUl  origine  inflammatoire  de  la  syringorayélie  est  loin  d'élre  admise  par 
tous;  quelques-uns  -même  la  rejellent  entièrement  (Déjerine  et  Thomas)  el 
raniment  les  cas  tle  ce  genre  dans  la  catégorie  dss  /in/ssf.s  synii<jiim>jili'\i, 
s  appuyant  sur  ce  fait  que  la  formation  de  cavités  est  extrêmement  rare  daus 
iéimjé&ieê  «ndinaires.  On  en  a  cependant  signalé  dans  la  myélite  «qrphilitiqae 
en  particulier  (*)  et  dans  la  myélite  du  mal  de  Pott  sans  compPMtkm  OMeiiae(*). 
D'après  Thomas  el  Hauser  les  lésions  cavitaires  d'origine  vasculaire  pure,  qui 
peuvent  d  ailleurs,  à  un  niuuienl  donné  de  leur  évolution,  susciter  autour  d'elles 
secondairemeal  uue  réaction  névroglique  assez  prononcée,  présenieraietti  eêl^ 
taines^dMiftrances  avec  les  lésions  de  syringomyélie  gliomatense  vraie,  &  savoir 
ei&^IMPÛ  concerne  les  premières,  l'absence  des  altérations  ilégénéralives  (dégé- 
nérescence graisseuse  el  hyaline);  le  peu  d'intensité  relative  de  la  réacliun 
névroglique;  le  défaut  de  progression  apparente  dos  cavités  qui  sembleraient 
plutôt  avoir  une  tendance  à  se  combler  (*]. 

,;^,(^<B^  dea  cftvités  de  cette  nature  on  peut  placer  celles  qui  tueeèdent  à  un 

fjBlilî^émorragique  intra médullaire  {ht'mntomyclie  centrale)  d'origine  quelcon- 
am^^quelquefois  traumatiqueC)  et  qui  peuvent  [)roduire  cliniquemenl  l'eiisem- 
l^yges  symptômes  de  la  syringoiuyélie  d  une  l'alun  teiicmeul  identique,  que  le 

(•)  RoTB.  Anii.  d$  «euro/.,  1H87-1888. 

(•)  JoPFnov  el  AcBASD.  ilreA.  de  ftAymoi..  1887,  p.  408;  ArcA.  d«  méd.  tasfir.  <l  (foitat.  palA., 

1891.  p.  00. 

(S)  Mi  i  i.cR  et  MKDEn.  Zeittch.  f.  klin.  Ited.,  1896.  Bd  XXVIIl. 

(*)  Jaj-iia.  ùeut.  med.  U'oc/i.,  Il  mai 

(•)  Thomas  el  Hauser.  Revue  neurol..  i  Mil.  n'  T». 

(*)  Thomas  et  Hauser.  Revue  neurvl.,  mu,  p.  937. 

n  SnLLiB.  hUtm,  mtd.  maga*,  1808,  n*  S. 
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diagnostic  de  la  nature  de  la  lésion  n'est  possible  qu*è  rautopsie(').  C*est  la 
théorie  hémaUmyélogéne  de  la  syringoméylie,  soutenue  dès  Tabord  par  Minor(^ 
Dans  CCS  cas  l'examen  révèle  rexislence  d'un  ancien  foyer  hémorragique  carae* 
lérisé  par  la  présence  de  pigment  sanguin  dans  la  cavité  ou  sa  paroi. 

Mais  là  ne  se  bornent  pas  les  causes  qui  peuvent  donner  naissance  à  la 
formation  de  cavités  dans  Tîntérieur  de  la  moelle.  Pour  certains  auteurs,  les 
cas  de  dilatation  simple  du  canal  central,  d'hydromyéUe  pare  devraient  entrer 
dans  le  cadre  de  la  syringorayélie.  Alors  la  cavité  intramédullaire  ne  présente 
plus  du  tout  le  ni<^me  aspect  que  dans  les  faits  étudiés  précédemment.  Dans  les 
cas  les  plus  simples  elle  est  arrondie,  plus  ou  moins  régulièrement,  envoyant 
fià  et  là  de  petits  direrlicules  qui  pénètrent  peu  profondément  la  substance  de 
la  moelle.  La  dilatation  n'occupe  pas  nécessairement  toute  la  hauteur  de  Tor- 
gane;  mais  au-dessus  et  au-dessous  d'elle  le  canal  central  est  plus  ou  moins 
déformé.  La  paroi  de  la  cavité  est  tapissée  intérieurement  par  des  cellules 
épithélialcs,  au-dessous  desquelles  on  rencontre  une  couche  de  tissu  névror 
glique  plus  ou  moins  tassé. 

Les  lésions  peuvent  8*arréter  là.  Mais  souvent  aussi  la  réaction  névroglique 
autour  de  la  dilatation  se  prononce  d'une  façon  plus  accentuée,  jusqu'à  donner 
naissance  à  la  formation  d'une  vérilaMe  gliose  entourant  la  cavité.  Selon 
Schlesinger,  qui  les  étudie  sous  la  rubririue  de  <  formes  de  trausilioa  entre 
l'hydromyélie  pure  et  la  syringomyélie  gliomateuse  »,  les  cas  de  cette  espèce 
aéraient  les  plus  nombreux  et  ce  serait  à  ce  groupe  qu'on  devrait  rattacher  la 
majorité  des  cas  de  syringomyélie. 

Daii'i  rt  lie  dernière  classe,  du  type  d'hydromyélie  pure,  le  mécanisme  de 
formation  de  la  cavité  serait,  d'après  certains  auteurs,  le  suivant  —  et  ici  nous 
arrivons  à  la  théorie,  dite  micaniqttey  de  la  syringomyélie.  II  est  certain  que  le 
canal  central  peut  se  dilater  ou  môme  se  creuser  de  cavités  au-dessus  de  lésions 
par  compression  de  la  moelle,  soit  traiimntifuics,  soit  pnlliologiques  (*) 
(lIolTmann,  Schlesinger,  Déjcrine),  soit  expérimeiilales  (  Kronlhal) (').  11  est  tout 
naturel  d'incriminer  dans  le  mude  de  formation  de  ces  cavités  les  troubles  de  la 
circulation  et  de  la  pression  sanguines.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas  où  la 
syringomyélie  coexiste  avec  de  volumineuses  tumeurs  de  l'encéphale  (Lan- 
ghans)(*).  Lorsque  ces  dilatations  deviennent  persistantes,  la  syringomyélie  se 
trouve  constituée.  La  pression  du  liquide  eéphalo-rachidien  h  Tinlérieiir  du 
canal  central  peut,  elle  aussi,  subir  des  modiiications  plus  ou  moins  grandes,  et 
le  résultat  de  l'augmentation  de  pression  est  la  dilatation  du  canal  (coexistence 
fréquente  de  l'hydromyélie  et  de  l'hydrocéphalie). 

Enfin  pour  d'aulres  auteurs  la  syringomyélie  serait  une  maladie  d'oricrine 
primilivemcul  inflammatoire  et  aurait  son  début  dans  une  altération  de  l'épilhé- 
lium  du  canal  central  {épendymile  chruni<jue  progressive;  syringomyélie  primi- 
tive de  Marinesco  (*).  Autour  de  la  lésion  de  Tépendyme  se  produit  consécutive- 
ment une  hyperplasie  périépendymaire  (gliose),  uniquement  aux  dépens  de 

(*  j  SciiuLTZE.  Deut.  Zeitt.  f,  NtnenheUk.,  VIII,  f.  1  et  S. 

(')  MiNOR.  DtuU  ZtUê.  f.  Ntnmheitk^  ISSS.  —  Ardt.  f.  PayvA.,  IMS,  «.  L  —  ZeitB.  f.  kUn. 

MriLt  1808. 

(*i  Orlowskt.  Soc.  de  neurol.  et  de  psyeh,  dê  Motcou,  SS  novembre  1807.  —  Ar^.  dê  neuroL, 

18W,  M' 

('i  KiioMiiAL.  Xeurol.  Ci^nttalbl.,  ISttS. 

[\,  I.AN..IIANS.  VirrhonS  ArcU..  Bd  LXlV  et  LXXXV. 

O  Uaiunesco.  Congriê  de*  atién.  et  neur.  fronçait.  Bordeaux,  5  août  189S. 
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répilhélium  du  canal,  suivant  les  uns  (HoiTmann,  Schullze,  Babès),  suivant 
d-atltnw  aux  dépens  de  tous  les  éléments  de  la  paroi  syringomyélique  (BischoiFs- 
werder)  (■).  Celle  interprélation  ne  convient  pentrêtre  pas  k  la  totalité  des  cas 
de  synngomyélic  Mais  il  est  probable  qu'elle  peut  être  invoquée  dans  la 
majorité.  D'après  IIauser(*)  celte  atTcclion,  dont  les  lésions  portent  sur  tous  les 
éléments  constitutifs  de  la  moelle  :  m'-vruglie,  fibres  nerveuses,  vaisseaux,  tissu 
OO^jonctif,  n'a  aucun  caraclère  spécifique.  Elle  évolue  par  un  processus  irrilalif 
et  destructif,  pouTsnt  se  gntter  sur  des  lésions  antérieures  d'hjdromyélie 
congénitale  ou  d'hématomyélie  accidentdle,  lesquelles  sont  loin  d'être  la  règle. 
Selon  lui,  le  canal  central  serait  vraisemblablement  la  voie  d'apport  d'un 
élément  morbide,  qui  serait  la  vraie  cause  et  produirait  des  résultats  d'autant 
plus  fadlement  que  les  tissus  sont  mieux  préparés  (hématomyélie,  hydro- 
myélie).  Mais  cet  élément  étiologique  est  ^core  inconnu. 
Plusieurs  auteurs  ont  signalé  la  présence  de  névrome»  dans  les  moelles  synn- 


rM.t7S.  —  Névronea  dma»  te  •yriiitOBjélte.  —  A.  cdté  gauche.  —  B,  eAié  droit  ;  -  a,  cmwl\é  sy  rlugomT^ 
UqM;  —  *,ttuilsltoBMtollxald4gélléri}«-'«,  tète  de  la  coro*  aaléricure  ;  —  d,  névromes  anlérieart, 
—  Êt  iiltrowM  poîtérteimi— A  néviUM  MOt-pteHnèrtwi—  f,  oontoa  <i«  GoU  droil. m gnaéb  parti* 
SêSinéré  (d'apvta  BiMslwffnnfte). 

gom7éU<iues  (Baymond,  Schlesinger,  Scybel,  Heverroch,  Bischo(Tsw'erder(*), 

Hauser),  on  les  a  trouvés  surtout  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle,  ce  soni 
de  petits  nodules  microscopiques,  arrondis,  nettement  délimités,  composés  de 
libres  nerveuses  plus  ou  moins  sinueuses,  disposées  en  faisceaux  ou  eu  paquets. 
Quelques-uns  d'entre  eux  <mt  à  leur  centre  un  vaisseau;  d'antres  au  contrairs 
en  sont  dépourvus.  Ces  nodules,  distincts  et  bien  délimités,  prédominent  géné- 
ralement dans  la  moitié  antérieure  de  la  moelle. 

A  côté  de  ces  névromes  distincts  on  a  signalé  une  véritable  Irarn^formalion 
névroniateuse  de  certaines  parties  de  la  moelle  (BischolTswerder),  avec  des 
nodules  distincts  de  place  en  place,  due  &  la  prolifération  des  fibres  nerveuses 
en  une  région  donnée,  sans  que  le  trajet  général  vertical  de  la  fibre  en  soit 
troublé.  C'est  surtout  au  niveau  des  cordons  postérieurs  que  celte  lésion  a  été 
signalée.  ' 

(*;  BiaCHOrFft.^EROER.  Thèse  de  Paris,  IMt. 
(«>  Hacssb.  Tbèse  de  Paris,  1901. 

(>)  BiscHOTFfcWBRScs.  Conlribation  à  l'étude  de  l'anatomie  pathologique  de  la  syrîngo» 
mjélia;  oévrumes  IntramtduUaires.  Thèse  de  Paris,  190S,  «t  Soc  4»  ntunt,  Ac  Parit,  IWl. 
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Ces  lésions  névromateuseB  seraient  dues,  suivant  Raymond,  au  travail  do 

régénéraliun  des  fibres  nerveuses,  suivanl  Schlesinger  à  l'irrilalion  locale.  Il  est 

pos-iI)lc  i\nr  les  névromes  contenant  des  vaisseaux,  ainsi  que  la  transformation 
névromalcusf ,  soient  dus  à  une  cause  irrilative  et  que  ceux  qui  en  sonldépour^ 
vus  soient  le  résultat  do  la  régénération  des  libres  (Bischoflswerder). 

Jofflroy  et  Achard,  Gombault  et  Philippe,  Hofltaiann,  et  d'autres  ont  constaté 
ches  les  syringomyéliqucs  des  lésions  des  nerfs  périphériques.  Mais  ces  lésions 
sont  secondaires  à  celles  de  la  moelle  et  peuvent  être  considérées  comme  un 
trouble  tropliiquc  d'origine  médullaire,  tout  comme  les  ailéralions  musculaires, 
osseuses  ou  culauées. 

SymptomaMogie.  —  On  a  divisé  les  symptômes  de  la  syringomyéliSj 
d'après  le  rapport  entre  ceux«ci  et  Ifi  localisation  des  lésions,  en  symptômes 


Fio.  î'Ct.  —  Tniipr  (l'un  névronii-.  — a.  {a\scra\.\  do  fibres  a  rnv.  lmc  <lirî;;>'cs  hori/'mlnlemenl;  —  t,  fibre  it 
mxéline  frai{iuenlée^  —  e,  fibres  décolorées;  —  d,  coupe  IransTersale  d'une  libre  nerveuse  (daprés 
BiMhoffinrerdarK 

intrin-^Aques  el  cxlrins«\ques,  polioniyt^liques  et  leucorayéliques  antérieurs, 
médians  el  postérieurs  (Charcol).  Mais  il  semble  préférable,  en  raison  de  Tinccr- 
titude  où  Ton  se  trouve  encore  aujourd'hui  relativement  à  certaines  localisa- 
tions médullaires,  de  ne  pas  recourir  à  une  tentative  peut-être  prématurée  de 
classification  basée  sur  Fanalomie  et  de  se  borner  &  une  simple  nomenclature, 
dans  laquelle  il  sera  d'ailleurs  plus  far-ile  de  grouper  les  phénomènes  morbides. 
Un  certain  nombre  de  symptùiues  (amyolrophie,  troubles  de  la  sensibilité,  trou- 
bles truphiciues)  constituent  par  leur  réunion  nn  ensemble  caractéristique,  dont 
la  réunion  pourrait  porterie  nom  de  syndrome  n^ringomyiliqitey  que  Ton  réserve 
cependant  quelquefois  aux  seuls  troubles  de  la  sensibilité. 

Atrophie  musculaire.  —  La  lésion  syringomytMique  des  cornes  antt^rieures 
de  la  substance  grise  médullaire  se  traduit  cliniquemenl,  comme  les  lésions 
vulgaires  de  ces  parties,  par  Yatrophi»  musculaire.  Il  est  bon  de  dire  tout 
d'abord  qu'elle  peut  manquer  dans  certains  cas  ét  dans  certaines  formes  de  la 
maladie.  Mais  son  absence  complète  doit  être  considérée  comme  relativement 
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rare.  L'amyotrophie  synngomyf^Iiqne  «se  manifoste  sous  di(Térenlc«;  formes.  Uno 
des  plus  fréquentes  est  la  forme  dite  forme  de  Duchenne-Aran.  Il  est  bien 
vraiseinblable  que  nombre  de  cas  autrefon  compris  dans  le  cadre  de  ratrophie 
mnaculaire  progressive  de  Duchenne  doivent  aujourd'hui  rentrer  dans  cdui  de 
la  syringomyélie.  La  nature  de  ratrophie,  son  évolution,  sont  en  effet  la. 
plupart  du  temps  analogues,  sinon  identiques.  Le  début  se  fait  par  lo?  (^minen- 
ccs  thénar  et  hypothénar,  soit  d'un  seul  côté,  soit  symétriquement,  tantôt 
d'emblée,  tantôt  au  bout  d*un  temps  plus  ou  moins  long.  Elle  «ivahit  oisuite 
les  avant4»ras,  puis  les  bras,  mais  à  un  degré  beaucoup  mmndre  en  général. 
La  prédominance  de  Tatrophie  dam  tel  ou  tel  (groupe  de  muscles  dont  Tin» 
nervation  dépend  d  un  ou  plusieurs  nerfs  diflercnls  donne  lieu  aux  déforma- 
tions connues.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  la  griffe  cubitale  (bchiesinger). 
La  main  de  «nge^  au  contraire,  due  A  la  paralyne  du  nerf  médian,  est  beaucoup 
moins  Aréquente.  La  main  de  préiHcateur^  décrite  par  Charcot  et  Joffroy  dans  la 
pachyméningite  cervicale  hyperirophique,  est  au  contraire  très  souvent 
observée. 

Tout  peut  s'arrêter  1&,  soit  définitivement,  soit  temporairement,  et,  dans  ce 
dwnier  cas,  on  voit,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  la  léricm  envahir  les 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire  (pectoral,  deltoïde,  sus  et  sous-épineux)  et 

ceux  du  tronc  (muscles  intercoclau-x,  abdominaux,  des  gouttières  vertébrales). 
Dnns  quelques  cas  la  maladie  pont  df'linlor  d'emltléf  par  les  mnsrlps  de  la 
ceinture  scapulaire  et  simuler  la  forme  scapulo-liumérale  de  la  myopathie  pro- 
gressive [Urissaud,  Schlesinger,  Déjerine  et  Thomas  (*)]. 

Les  membres  inférieurs  ne  paraissent  pas,  malgré  l'assertion  de  Wiebmann, 
être  pris  plus  fréquemment  que  les  membres  supérieurs,  bien  au  contraire. 
Lorsfjn'ils  participent  à  l'amyotrophie,  collo-ci  y  suit  crénéralemcnl  la  même 
marche  que  dans  la  maladie  de  Duchenne-Aran.  Les  muscles  les  plus  fréquem- 
ment atteints  sont  ceux  du  mc^t,  les  péroniers,  le  quadriceps  fémoral,  les 
adducteurs  de  la  cuisse,  les  extenseurs  du  pied.  De  l'atrophie  résultent  certai» 
nés  déformations,  pieds  bots,  varus  ou  équin,  indépendants  de  tous  troubles 
trophiques  ossetix  ou  articulaires.  Rarement  les  membres  inférieurs  sont  pris 
les  premiers.  L'amyotrophie  peut  quelquefois  passer  des  membres  supérieurs  à 
eux,  en  respectant  les  muscles  du  tronc.  L'impotence  oomj^ète,  une  véritable 
piraplégie,  en  résulte  quelquefois. 

La  face  est  presque  toujours  indemne.  On  connatt  cependant  un  certain 
nombre  de  cas  avérés  dans  Ie<(juels  elle  a  participé  à  la  lésion,  mais  ils  sont 
relativement  très  peu  nombreux  (Weslphal,  Schultze,  Grasset,  Starr,  Chabaune, 
Ralchline)  ('). 

Qu'elle  soit  généralisée,  ce  qui  est  peu  fréquent,  ou  localisée,  soit  isolément, 

soit  symétriquement,  à  un  membre  ou  à  un  segment  de  membre,  l'atrophie 

musculaire  présente  toujours  les  mêmes  caractères,  qui  sont  ceux  de  l'amyo- 
trophie d'origine  médullaire.  L'existence  des  tremblements  ou  secousses  Hbril- 
laires  est  la  règle. 

Quant  aux  réactions  électriques  des  muscles  atrophiés,  ce  n'est  point  sur  elles 
qu'il  faudra  compter  pour  établir  le  diagnostic.  A  peine  peutK>n  dire  qu'on  n'y 

{')  Déjerine  rt  Thomas.  Sor.  de  biol.,  1897. 

I*)  RaTciilink  *  iliiilion  ;i  l  i-ludc  rliniquo  de  la  9jTingomyt''lie  ;  sur  un  cas  de  t-yringo* 
myélie  avec  inanire!.laUoiiî>  bulbaire».  Thbse  de  Paris.  1892.  (On  trouvera  dans  ce'travail 
l'exposé  et  la  diMussion  de  loue  les  ces  dans  lesquels  a  été  ooestatée  la  paralysie  faciale.) 

(T.  Jbuus  «  e.  eof jroiir.i 
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trouve  pas  avec  la  même  régularité  que  dans  le  cas  d'atrophie  d'origiae  névri- 
tique,  la  réaction  de  dégénérescence.  Il  ewnble  d*aillettr8  que  ce  signe  ait  perdu 

considérablement  de  la  valeur  diagnostique  qu'on  lut  a  longtemps  attribuée, 
«Irpuis  (ju'on  l'a  rencontré  dans  des  a (Teclions  purement  musculain^s  fparalysie 
pseudû-liyperlrophique)  et  qu'on  a  constaté  son  absence  dans  des  amyotrophies 
nerveuses  arrivées  à  leur  dernier  degrés 

A  titre  de  phénomène  très  rare,  on  a  noté  la  mifolomiê  de  oortaina  mus- 
cles (•). 

On  a  longtemps  attribué  à  l'amyolrophie  syringomyélique  une  disposition 
segmcnlaire,  l'atrophie  envahissant  les  membres  par  segments  successifs  de  la 
périphérie  vers  le  centre.  Il  semble  aujourd'hui,  au  moins  pour  certains  auteurs, 
démontré  qu'elle  affecte  au  contraire  la  topograf^  radieiMre  (*). 

Troubles  divers  de  la  motUité.  —  Paralysies.  —  Elles  s*obserrant  dans  la 
8yrinpf>mv«'li(\  Brusques,  sous  forme  !iémipl<''<riqiie,  monopléirique  ou  paraplé- 
gique, elles  sont  rares  et  sont  plutôt  des  complications  n^sullant  d'hémorra- 
gies intramédullaircs.  Progressives,  elles  s'accompagnent  généralement  de 
Spasme,  avec  exagération  des  réflexes.  La  paraplégie  spasmodique  est  un  sym- 
ptôme fréquent. 

Les  contractures  ne  sont  pas  souvent  très  accentuées.  Mais  il  existe  une  forme 
de  la  maladie  dans  laquelle  elles  jouent  un  rôle  prédominant,  à  tel  point  que 
l'on  a  pu  décrire  une  forme  spasmodique  de  la  syringomyélie  Dans  ces 
cas  la  contracture  existe,  très  intense,  aux  quatre  membres  et  au  tronc.  Le 
malade  se  présente  le  dos  courbé,  la  tête  enfoncée  entre  les  deux  épaules,  qui 
sont  projetées  en  avant,  raidc  romme  un  paralytique  agitant.  Les  trois  derniers 
doigts  sont  serrés  dans  la  paume  de  la  main,  les  deux  premiers  ayant  con- 
servé leur  motililé,  forment  une  sorte  de  pince.  Les  troubles  moteurs  sont 
plutôt  dus  au  spasme  qu*à  Tatrophie  musculaire. 

Quelques  auteurs  ont  signalé  le  tremblement  (Bruhl).  A  ce  point  de  vue  il  Caut 
bien  distinguer  le  tremblement  véritable  de  celui  qui  peut  résulter  de  serotisses 
fibrillaires  fréquentes  et  intenses.  Celui-ci  peut  se  rencontrer  normalement 
chez  les  syringomyéliques  ;  le  tremblement  vrai,  au  contraire,  ne  constitue  pas, 
à  proprement  parier,  un  signe  régulier  de  la  maladie.  Lorsqu'il  existe,  il  peut 
revêtir  la  forme  intentionnelle,  comme  dans  la  sclérose  en  plaques,  et  ne  se 
manifester  qu'à  l'occasion  des  mouvements  voloolnires. 

On  a  également  noté,  à  titre  de  symptômes  rares,  les  mouvements  ehOTéh 
formes  (Schlesingcr),  des  mouvements  rytlimés  des  doigts  (Marincsco). 

La  lésion  des  cordons  postérieurs  peut  donner  naissance  4  la  production  de 
si/mptôme.'i  tabèiiques  (*)  :  incoordination  motrice,  signe  de  Romberg,  douleurs 
ftiLnirantes,  abolition  des  réflexes  patellaires.  II  est  rare  que  ces  phénomènes 
prédominent  sur  les  autres,  qui  sont  plus  caractéristiques, au  point  de  les  mas* 
quer.  Ils  ne  sont  d'ailleurs  pas  toujours  généralisés. 

Réflexes,  —  U  n'y  a  pas  de  r^Ie  absolue  en  ce  qui  concerne  l'état  des  réflexes 
dans  la  syringomyélic.  Étantdonnéelafréquence  de  la  lésion  des  faisceaux  pyra- 
midaux, on  rencontre  le  plus  souvoit  Texagération  des  réflexes  tendineux.  Aux 

(')  RvnAi.KiNE.  Soc.  de  psych.  de  Sitint-Pétersftonrij,  avril  1890. 

(')  BiussAUD.  Semaine  méd.,  18'J6,  p.  129.  —  Ulet  el  Cestam.  Hoc.  de  neurot.,  5  décembre 
1901,  et  Revue  neuroi.,  1902,  p.  1.  —  Déjerine.  i^rméiologiê  dueytUtM  nerveux  in  Traité  de 
pathologie  générale  de  Boucbard,  t.  Y,  p.  M5  el  guiv. 

{*)  GuiLLAiy.  Thèse  de  Paris,  190S. 

(•)  Mahm  (Lndw.).  Aeul.  Ardu  f,  Utn,  Med.^  1S93,  L  L. 
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membres  inférieurs,  celle-ci  se  manifeste  au  niveau  du  tendon  rotulien  et  du 
lendoD  d'Achille  et  s'accompagne  fréquemment  de  la  trépidation  épileploïde  du 
pied.  Ans  membres  supérieurs,  le  symptôme  s'obserre  tant  que  ratrophie  mus- 
culaire n*e8l  pu  complète.  L*exa9éraUon  des  réflexes,  aux  quatre  membres,  est 
rarement  tout  à  fait  symélriqne. 

Mais  il  existe  des  cas  dans  lesquels  on  ne  constate  pas  de  modification  des 
réflexes  teodineux.  Dans  d  autres,  au  contraire,  on  se  trouve  en  présence  de 
leur  abolition.  Cette  dernière  éventualité  se  présente  dans  les  cas  oft  la  lésion  a 
atteint  les  cordons  postérieurs,  et  peut  s'accompagner  des  pMnomtees  tabéti- 
ques  dont  nous  parlions  plus  haut.  Mais  là  encore  la  symétrie  n'est  nullement 
ntVessairc.  Ainsi  on  a  pu  observer  d'un  côté  l'abolition  du  réflexe  patellairc  et  du 
cùlé  opposé  non  seulement  sa  conservation,  mais  même  son  exagération  (Bruhl). 

Les  réflexes  cutanés  seront  également  exagérés  le  plus  souvent  (réflexm  abdo- 
minal, plantaire,  crémastérien).  Ils  disparaissent  lorsque  la  sensibilité  disparaît 
ou  diminue  dans  les  points  dont  Texcilation  les  produit  normalement. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Ils  consistent  en  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
bilité tout  à  fait  particuliers,  que  1*00  pourrait  considérer  d'une  façon  géné- 
rale, bien  qu'ils  se  rencontrent,  rarement  il  est  vrai,  dans  quelques  affections 
nerveuses  ('),  comme  caractéristiques  de  la  syringomyélîe.  Ces  troubles,  aux- 
quels (ùharcot  a  donné  le  nom  de  dissociation  syringomyilique  de  la  sensibilité, 
sont  :  [o  la  thevmo-ane^hésU^  2*  ïanalgésUy  coïncidant  avec  la  conservation  dè 
la  sensibilité  tactile. 

1*  TherniihaneèthéM.  —  Elle  peut  être  très  précoce,  et  il  arrive  fréquemment 
de  rencontrer,  ches  les  qrringomyéliques,  des  cicatrices  de  brûlures  quelquefois 
très  anciennes,  qu'ils  se  rappellent  fort  bien  avoir  été  complètement  indolores. 
Plus  rarement  elle  n'apparaît  qu'assez  tard,  lorsque  la  substance  grise  médiane 
est  restée  longtemps  indemne  (Dcjerine  et  Thomas). 

Souvent  elle  est  ignorée  des  malades,  lorsque  pareils  incidente  ne  se  sont  pas 
produite,  &  cause  de  la  conservation  de  la  sensibilité  tactile.  On  la  décèle  grosso 
modo  par  l'application  sur  la  peau  de  corps  chauds  et  froids  (glace),  mais  il 
est  nécessaire,  en  bonne  pratique,  de  l'étudier  plus  finement  h  l'aide  d'instru- 
ments dilâ  Ihfrmo-eslhé.'iiûmètrcs.  Le  plus  simple  de  ces  inslrumeiils,  dont  il  a 
été  construit  un  bon  nombre,  est  celui  qui  consiste  en  un  thermomètre  de  sur- 
fisce,  dont  le  réservoir  est  inclus  dans  un  manchon  métallique  rempli  de  limaille 
de  cuivre  destinée  à  conserver  plus  longleiiqis  la  température  à  laquelle  on  le 
porte  en  l'exposant  à  la  flamme  d"unt>  lampe  à  alcool.  A  défaut  de  cet  esthésio- 
mètre,  on  peut  se  servir  d'un  petit  ballon  de  verre,  muni  d'un  bouchon  perforé 
dans  lequel  passe  un  thermomètre,  et  rempli  à  demi  d'un  liquide  quelconque 
(Bruhl). 

La  thermo-anesthésie  peut  être  absolue,  lorsque  par  exemple  le  malade  ne  per- 
çoit pas  autre  chose  qu'une  sensation  de  conUiel,  quand  on  lui  applique  sur  la 
peau  un  morceau  de  glace  ou  un  corps  porté  à  une  température  de  OU  à  bU  degrés 
(manche  de  cuiller,  abaisse-langue,  fortement  chauffés).  Mais  il  est  loin  d*en 
être  toujours  ainsi,  et  il  serait  absurde  d'écarter  le  diagnostic  de  syringomyélie, 
lorsque  pareille  thermo-anesthésie  n'existe  pas.  Elle  e-^t  en  elTet  le  plus  souvent 
relative  et  c'est  pour  celte  raison  que  le  thcrmo-esthésiomètre  est  un  instru- 
ment indispensable  de  clinique  journalière. 

(*)  C&iLLET.  Élude  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  daos  les  affections  nerveuses  (disso- 
ciaUon  syringomyélique).  Tbèae  de  Paris,  lUM. 
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Suivant  Roth,  tout  individu  qui  ne  dislingue  pas  une  différence  de  lempj'ra- 
ture  de  5  degrés  serait  atteint  d'un  truuble  de  la  sensibilité  thermique.  Sans 
aller  aussi  loin  dans  la  délicatesse  de  Tappréciation  de  la  Uienno*eslhésie,  il  est 
indispensable,  surtout  dans  les  cas  difficiles  cl  douteux,  de  multiplier  les  exa> 

mens  avec  des  dilTt^rences  de  iempi-rature  rolalivement  faibles,  principnlemenl 
dans  les  lompératuros  moyennes  (5U  à  GO  dctrn's).  Souvent  en  efTel  le  trouble 
lhermo-anestli<''pique  ne  sera  révélé  que  de  cette  manière.  Mais  il  faut  aussi  tenir 
grandement  compte  des  différences  suivant  les  individus,  dont  la  finesse  d'ap> 
prédation  irarie  selon  chacun  d'eux  et  suivant  les  régions  (').  Tandis  que  les 
parties  les  plus  sensibles  (doigts)  peuvent  percevoir  des  différences  de  deux 
cinquièmes  de  d<>f;ré  (Welier),  il  en  sera  tout  autrement  pour  cerlnines  autres. 
En  outre,  les  distinctions  line»  ne  sont  possibles  que  dans  les  lempéralures 
moyennes;  dans  les  hautes  températures,  la  sensation,  à  40  degrés  près  ou 
même  davantage,  n'est  que  douloureuse.  Enfin  il  est  bon  de  se  souvenir  que 
certaines  températures  relativement  peu  élevées  sont  appréciables  dans  certains 
points  sensibles  (iloi^ts),  bien  que  déjà  simplement  douloureuses  en  certains 
autres  (dos,  thorax)  Ce  dernier  phénomène  mérite  d  étre  noté  en  ce  sens  que 
qucUiuefoisIa  perversion  du  sens  thermique  se  manifeste  par  on  certain  degré 
d'h3rperesthésie. 

Le  trouble  de  la  sensibilité  au  froid,  plus  difficilement  appréciable,  à  cause 
de  la  difficulté  matérielle  d'obtenir  des  séries  de  températures  dilTérenles  au- 
dessous  de  la  température  ambiante,  est  en  général  supcrposable  au  trouble  de 
la  sensibilité  à  la  chaleur,  mais  non  d'une  façon  absolue. 

On  rencontre  quelquefois  une  sorte  de  perversion  du  sens  thermique  :  le  chaud 
paraît  froid  et  lo  froid  parait  chaud.  J'ai  pu  constater  ce  phénomène  chez  un 
mala<le  qui  portait  sur  diverses  parties  du  corps  la  dissociation  syringomyélique 
ordinaire  et  présentait  au  niveau  de  la  paroi  abdominale  antérieure  une  sem- 
blable perversion. 

La  thermoanesthésie  se  rencontre  le  plus  souvent  an  niveau  des  membres 

supérieurs  et  du  tronc.  Elle  est  d'ailleurs  loin  d'être  rare  aux  membres  inférieurs. 
Très  rarement  généralisée,  elle  se  présente  quelquefois  sous  une  forme  absolu- 
ment symétrique  de  chaque  côté.  Dans  d'autres  faits,  elle  peut  être  unilatérale, 
soit  aux  membres,  soit  au  tronc  et  dans  ce  dernier  cas  on  Ta  vue  se  distribuer 
en  manière  de  demi>ceinture,  comme  le  zona  ('),  on  bien  se  présenter  sous  la 
forme  hémiplégique.  Lorsqu'elle  affecte  cette  dernière  modalité,  les  phénomènes 
sensilifs  peuvent  être  (■roi-~és  avec  les  altérations  de  la  molililé  et  alors  on  se 
trouve  en  présence  du  syndrome  de  Browu-Sequard  (^).  Mais  ces  modes  de  dis- 
tribution des  troubles  sensitifs  sont  à  vrai  dire  exceptionnels.  Dans  Timmense 
majorité  des  faits  ils  se  distribuent  suivant  un  mode  toujours  le  même.  Nous 
reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet. 

Au  point  de  vue  de  l'évolution,  la  thermoanesthésie  ne  consiste  en  général 
au  début  qu'en  erreurs  plus  ou  moins  légères  dans  l'appréciation  des  tempéra- 

i')  RiLKr.  A  study  of  Ihe  tcmp^ralurc  scnse.  Jour».  i>f  wrr.  (dhI  mmi.  dis.,  sepleml>rc 
I8U4.  Ce  travail  est  ud«  élude  intéressante  et  minutieuse  de  la  sensibilité  relative  au  chaud 
et  au  firold  des  diverecs  parties  du  corps  divisé  en  quinze  régions  dilTérenles. 

(•)  LEEG.^Ann.  l>bcr  oine  Meilinde  /iir  Ho^timmnns  dos  Tcmperatursinnes  am  Krankcn» 

bcU.  Ih-it!.  Arrh.  f.  klhi.  Mrl..  ISOl,  R.l        II.     iin<l  l.  p.  207. 

(^)  Syriii^omyi'iK-  avec  ,'im\oiro|ihie  du  typa  DachcnM-AraD  et  anaithésie  en 

l>ande  zo»leroide  sur  le  tronc,  lîaî.  helxL,  18'.6,  p.  ôiil. 
Humiauio.  Areh.  f.  Ptych.,  t.  XXXlll. 
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tures.  Mais,  d'après  Rolh,  Landois  el  Mosler,  elle  présente  toujours  une  tendance 
envahissante  nmarqiiftlile,  pour  al>oiiUr  fin  de  compte  à  vue  véritable 
■nesthésie  thermique  abeolae. 

S*  Analgésie.  —  Elle  est  souvent  complète  lorsqu'une  excitation  qui  devrait 
produire  la  plus  vive  douleur  est  perçue  simplement  comme  contact.  Mais  elle 
peut  être  aussi  relative,  c'e^t-à-dire  que  le  malade  ne  ressent  qu'une  douleur 
atténuée,  comparativemenl  à  Télat  nmtnal  ou  à  la  sensation  perçue  «i  un  point 
^fmétrique  de  son  corps  à  la  suite  d'une  excitation  d'intensité  égale. 

Elle  est  quelqu''r«»«  frA«  nrofonde,  au  point  que  l'on  peut  ouvrir  des  abcès, 
percer  des  panaris,  sans  que  le  malade  ac<Mi<e  la  muindre  sensation  douloureu-se. 

Comme  distribution,  elle  est  géncralemenL  superposable  à  la  thermu- 
anesthésie.  Mais  il  peut  se  faire  qu'il  n'en  soit  pas  exactement  ainsi  ck«L  cer- 
tains  malades. 

Quelquefois  on  peut,  à  la  place  de  l'aneslhésie,  rencontrer  l'hyperesthésie, 

mais  ce  phénomène  paraît  être  exreplîonnel. 

D'après  Max  Egger  ('),  le  relanl  <l'ins  les  perceptions  douloureuses  el  ther- 
miques, qui  avait  été  considéré  jus<|u  u  présent  comme  rare,  serait  au  conirairc 
fjréquent.  Il  l'aurait  rencontré  9  fois  sur  10  cas  de  syringomyélie.  Pour  trouver 

ce  retard  il  faut  répéter  les  piqûres  un  grand  nombre  de  fois:  il  cède  alors  à 
celle  soinfiiation.  La  raison  pour  la<]n"Ilo  il  aurait  pu  souvent  passer  innpereu, 
c'est  qu  il  peut  âtre  considérable  :  dans  trois  cas  d' Egger,  il  variait  d  une  demi- 
heure  à  trois  heures. 

3*  Contervalion  de  la  aetuUnlUi  tactile,  —  En  règle  générale,  la  sensibilité  au 
contact  rcslc  indemne  et  est  la  même  sur  les  parties  saines  aussi  bien  que  sur 
les  parties  thermo-aneslhésiqnes  el  analj^ésitpies.  Opendant  il  est  possible  de 
rencontrer  quelquefois  au  niveau  de  ces  dernières  un  certain  degré  d'hypo- 
esthésie  tactile,  consistant  dans  la  déviation  ou  la  disparition  de  l'apprécia^n 
du  contact  simple,  de  la  pression  tactile,  des  pressions  tactiles  simultanées,  des 
pressions  tactiles  successives,  du  relief  et  delà  perception  tactile  des  liqui(les(»). 

L'aneslhésie  ab-^olue  doit  être  coiisidt'rée  comme  beaucoup  j>liis  rare.  Sans 
parler  des  cas  où  elle  était  due  à  roinplicalions  ou  des  associations  d  aulres 
affections  étrangères  à  la  syringom  vélie,  elle  a  cependant  été  constatée  un  cer- 
tain nombre  de  fois  ^)  et  dans  quelques-uns  de  ces  cas,  il  a  été  possible  de 
démontrer  par  l'examen  microscopique  la  présence  de  lésions  de  la  substance 
blanche  ou  irri-^e  postérieure  de  la  moidle  (').  Lor-^qu  elle  existe  très  développée 
el  en  {iarli<  uiier  sous  forme  hémiplégique,  il  faut  songer  à  l'association  de  la 
syringomyélie  et  de  l'hystérie. 

On  a  noté  également  des  altérations  de  la  sensibilité  à  la  pression  soit  supei^ 
ficielle,  soit  profonde  (Schlesinger),  des  troubles  du  sens  musculaire,  du  sens 
sléréognoslique.  Enfin  la  s-  n>)7'j/j7e  o.^scusv  paraît  être  éij;aleinerif  all«'rée  dans 
la  syringomyélie,  mais  non  d'une  façon  superposable  aux  troubles  de  la  sensi- 
bilité cutanée  (Egger)  (^). 

(')  Max  Egocr.  Soe.  de  biol,  15  juin  lOOf. 

(*)  CniTZMAN.  Thèse  de  Paris,  iSD-i. 

(')  JohFttoT  el  AcuARD.  Loc.  eit.  —  Uoth.  Loe.  eii.  —  Hochuaus.  Zur  Kcnntiuâti  dea 
Rùckenmarks^liomH.  Deut.  Arch,  f.  MUn.  Mtd.f  t.  XLVI^  ItM.  —  Rathomi».  Cltn.  de$  ntoL  d» 
$yit.  nerv.,  2  série,  p.  500. 

(*)  ScHUPPEL,  Ein  Fait  von  allgemetner  Anoeslbesle.  Àrdi.  f.  tteilk.,  t  XV.  1874.  — 
OrPBNHEiM.  Ucber  atlpysche  Formen  der  Glinse.  Arch.  f.  Psych.  und  Aerufc..  .  XXV,  ^99i. 
—  HoiiKN.  fiidrag  till  Kannedom  om  syringomyélie.  i\ordiskl.  med.  Arkiv,  t.  IV,  isa». 

n  BoGER.  Revue  nettroL^  lOOS,  p.  319. 
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Tapograpbfo  des  tronblM  d«  la  MuiblUté.  —  On  admettaft  anlrefois  comme 
caractérislique  des  troubles  sensitife  de  la  ^Tringomyélie  une  distribution  par* 

liculiorc  on  segments  des  membres,  comme  cela  se  rencontre  dans  cerlaines 
paralysies  hyslériques.  On  disait  alors  que  l'anesthésie  revtMail  la  forme  d'un 
gant,  d'une  manche  de  veste,  d'une  jambe  de  pantalon,  etc.  (Charcot,  Roth),  el 
de  fait  cette  distribution  est  relatée  9lt  cela  le  plus  soigneusement  et  la  plus 


FiG.  tn.  —  DtotrIbHllMi  nttenlalKd*  rnilgtota  Fio.  S78.  — DtaMbulkm  imdi««teln  da  ta  tberaio- 
dans  la  syringonvéSa»—  QuadrUU  :  aneathétla  aaeatbéste  dans  ta  tjrlagtmVéUm  (dlipite  Huât 
h  la  piqûre.  —  flkeJUirM  ;  brpoalgésie  à  la  «t  Caitan).  TcRitotra  ndJealalva  si^^aur  du 
piqûre.  —  PointitU  :  bjrpoalgésie  tria  légère  à  la  plazna  bneUal  «t  tmUalM  radicâlalrt  car- 
piqûre  (d'après  Huel  et  Gealas).  Terrlloira  TleaL 
radlcoUira  aapérieur  du  pleim  bfadilal  al  tanl» 
toira  radleulalra  cervical. 

minutieusement  du  monde,  dans  un  grand  nombre  d'observations  antérieures 
au  travail  de  Laehr  en  1896 (').  Cet  auteur  reconnut  le  premier  que  les  troubles 
sensilifs  aiTeclcnl  dans  la  syringomyélie,  aussi  bien  aux  membres  qu'au  tronc 
et  A  la  tête,  une  distribution  conforme  A  celle  des  racines  postérieures  de  la 
moelle,  comme  dans  la  destruction  de  celles-ci  ou  dans  les  lésions  transverses 
de  la  moelle.  (Voir  plus  loin,  h  l'article  Compression  de  la  mof.i.i.e,  pages 
S74  à  879,  les  sciiémas  douuanl  les  zones  de  distribution  cutanée  des  racines 


(*)  LAEttS.  Anh,  f.  PsycJt.,  Bd  XXVIII,  180S. 
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spinales  suivant  divers  auteurs.)  Une  foi*  l'altenfion  attirée  sur  ce  fait,  il  fui 
dans  la  suite  confirmé  par  un  grand  nombre  d'observateurs (').  Est-ce  à  dire 
fioiir  cela  qull  faille  faire  table  rase  de  tous  les  faits  aDlérieurs.  dans  lesquels 
h  disposition  en  tranches  de  membres  a  été  dû- 
ment constatée,  et  les  considérer  comme  mal 
observé*? 

Pour  les  partisans  exclusifs  de  la  topographie 
radiculaire,  ces  faits  8*expliqueraient  de  la  fagon 
suivante  :  à  un  moment  donné  de  l'évolution  de  la 

maladie,  plusieurs  territoires  rodiculaires  peu- 
vent être  atteints  et  alors  le  trouble  seii'-ilir  peut 
s'étendre  à  un  i^egment  de  membre  ou  u  un  mem- 
bre entier.  Mais  si,  à  ce  moment,  le  mal  n*esl  pas 
trop  avancé,  il  sera  possible  de  reconnaître,  par 
une  dilTéreiuM»  d'intensité  de  ranoslh<'"iie  <latis  tes 
divcr-^  leriituires  alTeclés,  le  Vfstiii;e  de  la  distri- 
bulion  radiculaire.  Plus  tard,lursque  l'anesthésie 
a  atteint  dans  tons  le  même  degré,  il  ne  sera  plus 
guère  possible  de  faire  cette  distinction,  mais 
même  en  ce  cas  les  ]imil>-s  supérieures  et  inté- 
rieures de  l'anesthésie  seront  encore  plus  ou 
moins  nettement  radiculaires  (Déjerine). 

Mais,  à  vrai  dire,  tous  les  auteurs  n^admettenl 
pas  comme  unique  la  topographie  radiculaire. 
Pour  Brissaud  la  di-^l ribulion  serait  le  plus  sou- 
vent à  la  fois  radiculaire  et  spinale  (*).  On  ren- 
contrerait la  disposition  en  tranches  de  membres, 
avec  cette  particularité  que  souvent  la  limite 
supérieure  se  prolonge  vers  la  racine  du  membre 
et  parallèlement  au  grand  axe  de  celui-ci  :  d'où 
l'aspect  d'une  topographie  à  la  fois  radiculaire 
{rhttomirique)  et  spinale  (}Hyélomérit/ue),l».  lésion 
intéressant  certains  étages  de  substance  grise 
correspondant  A  des  troneons  de  membres  et 
certains  groupes  de  libres  radiculaires  correspon- 
dant à  des  segments  périphériques  d'innervation 
radiculaire. 

Tronblet  tiib}eotils  de  la  anitUiUité.  —  U 

douleur  est,  pour  certains   autours,  un  signe 
assez  fréquent  et  d'une  certaine  importance  sur- 
tout dans  la  période  de  début  de  la  syringomyélie  (Bosenthal)       Elle  peut 
être  profonde,  sourde,  consister  en  sensations  de  faiblesse,  de  fourmillements, 
d'engourdissement.  Elle  paraît  quelquefois  longtemps  avant  les  autres  signes, 
et,  à  cause  de  la  prédilection  de  la  lésion  pour  la  région  cervicale,  se  montre 


FM.tJti— DiaUttmlioniadieaJalndM 
Innbles  da  la  aeBfllUlité  daaa  la 
ayrinsonyilia  :  è  dnile. 
dlnlouttoii  da  la  aaaalbOlM  «■  ( 
tact.  aaalgMe,  IhacmoaaaaUiéala 
à  gaaelw.  panManea  éa  ta  aaasi* 
MUlé  an  eootoet,  amiftoia  at  ttia^ 
aioaneattiAsia  (d'après  Hoat  al 
Caatan).  Tanllotm  radlealalra  lafé. 
riaur  dit  plans  braobialat  tanitoiia 


(•)  DÉJERINE.  Snr.  (U  neuro/.,  6  JoHIet  18W.  —  Van  Gkhuchtbn.  Joum.  de  ncttrot.,  ttW, 
n*  18.  —  Hlet  cl  GuiLLAiN.  Pretse  méd.,  19  janvier  1901.  —  H.^user  oI  I.onTAT-JiM»».  S^fc  d» 
neuroL,  i  juillet  1901.  —  Von  Solder.  Jahrbiich.  f.  Pnjeh.,  1899,  bd  XVI il,  p.  451. 

(•)  Bni'-ï^ACD.  Presie  méd.,  1901,  30  janvier  et  11  décembre. 

(S)  RosEMTUAb.  De  la  douleur  dans  la  syriiigonijrélie.  Thtee  de  Paris,  1808. 


[P.  MÂtUE  M  o.  aaiHoa.j 
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le  plus  souvent  aux  mombrcs  supérieurs,  avec  irradiations  au  cou,  au  thorax, 
aux  «épaules.  Les  douleurs  en  ceinture  ont  été  observées.  La  douleur  est 
ozaspérée  par  le  firoid,  malgré  la  coexistence  possible  de  la  Ihermo-anesthésie. 
On  a  signalé,  également  dans  la  période  de  début,  des  sensations,  doulou- 
reuses ou  non  ^!''  ri  iiirl  (psychroe<ilht'sies  el  psycliroalyios)  (Dana)  ('). 

Troubles  trophiques.  —  Les  troubU'.<  lro}>lii<na's  divers,  sans  être  en  eux- 
mêmes  caractéristiques  de  la  syringomyélic,  empruntent  à  leur  association  avec 
les  troubles  particuliers  de  la  sensibilité  une  valeur  diagnostique  de  premier 
ordre.  Ils  sont  très  variés. 

Peau.  —  Au  degré  le  moins  accentntS  c'est  la  peau  lisse  (ghsay  skin  des 
auleurs  ant^lais).  D'autres  fois  le  léfiuuieni  cutané  s'écaille,  se  fendille,  se 
couvre  de  tissures  et  de  crevasses  rebelles,  souvent  indolores.  Les  ongles  se 
strient,  se  fendillent,  suppurent  au  niveau  de  la  matrice  à  la  suite  de  toumioles 
répétées  et  finissent  par  tomber,  repoussant  sous  forme  d'appendices  cornés 
plus  ou  muiiT^  difformes;.  L'a-pert  lésions  de  la  peau  peut  revêtir  (pie!(|uc- 
fois  celui  de  la  sclérodermie  vériUible,  de  la  selérodnelylic,  les  phalangettes  se 
raccourcissant  en  pointe,  les  ongles  s  incurvant  en  becs  de  perroquet  (•).  On 
constate  aussi  la  production  spontanée  de  bulles,  de  phlyclènes,  principalement 
au  niveau  des  mains  et  des  pieds,  des  doigts  et  des  orteils;  des  éruptions  zosté- 
roïdes  distribuées  eomme  le  zona  en  ha  mies  correspondent  à  un  territoire  ner- 
veux. Les  éruptions  huileuses,  ea  crevant,  peuvent  donner  lieu  à  des  ulcéra- 
tions rebelles,  d'une  cicatrisation  difficile,  quelquefois  à  tendance  envahissante. 
On  observe  aussi  des  éruptions  pcmphigoïdes  plus  ou  moins  étendues  (>).  Enfin 
Kahler  a  noté  l'existence  de  la  gangrène. 

Tissu  cellulaire  sous-cufaw'.  —  Le  symptôme  le  plus  saillant  de  cette  caté- 
gorie est  sans  contredit  le  panaris,  généralement  indolore  et  le  plus  souvent 
grave  quant  à  sa  durée,  sa  répétition  et  ses  conséquences,  en  particulier  les 
déformations  et  même  les  mutilations  qu'il  laisse  fréquemment  après  lui.  Oo 
sait  aujourd'hui,  depuis  les  travaux  de  JofTroy  et  Achard,  que  la  maladie  de 
^fon•(xn,  caractérisée  spécialement  par  ces  panaris  indolores,  graves  et  à  répé- 
tition, ne  constitue  qu'une  manière  d'tMre  de  la  syringomjfclie.  Nous  revien- 
drons sur  ce  sujet  en  décrivant  les  formes  de  la  maladie. 

Le  mal  perforant,  plantaire  ou  palmaire,  est  relativement  fréquent  chez  les 
syringomyéliques. 

La  ijiirt'jrènr  stjmctrique  des  cxlribni/rs  (maladie  de  Raynaud)  peut  se  rencon- 
trer dans  la  syrintromyélie.  Maixner  cite  un  cas  où  on  avait  porté  le  diagnostic 
de  maladie  de  Raynaud  et  où  il  s  agissait  de  syringomyélie  véritable  (*). 

Enfin  on  a  observé  de  véritables  phlegmons  et  des  abcès  plus  ou  moins 
étendus,  au  niveau  des  bras,  de  l'aisselle,  de  la  paume  des  mains. 

Toutes  ces  lésions  tro[>lii(pies  des  tissus  sous-cutanés  sont  le  plus  souvent 
graves,  sinon  par  leur  étendue,  du  moins  par  leur  peu  de  tendance  vers  la  gué- 
rison.  Elles  laissent  presque  toujours  après  elles  des  cicatrices  indélébiles,  plus 

(«)  Dana,  tu  Alifti.  and  .Xcirul.,  I8'j8,  XIX,  251. 

O  Jacqubt  el  DE  Saint-Germain.  Soc.  franc,  de  dermal.  el  de  mjpfiHiffr.,  22  avril  1892.  — 
Brissaud.  Soe.  de  wunt.,  4  juillet  lOOI. 

(')  AsMUS.  Ueber  Syringomyélie.  Bibliolh.  med.,  C.  Ilcfl  1  j  «oal.  ûi  NwroL  CentralbL,  liK, 
p.  ~0O.  —  NecDURCER.  Ueber  den  sogenannlen  Pemphigua  nearotieiis.  /#■  «t  tlf  Congr.  alK 
<^•  dc,•m.^(ul,.Jie.  —  De  MiuE.  Lei)er  eiricn  t  all  von  Syringomyélie  mitHanl  and  :>cbleiin* 
iMUlci'.scheinungvn.  H'icn.  med,  Prcxse,  1^94,  n"  12. 

{*)  Maixxer.  CatopU  Cetkyek  tehar»,  1897,  c  50.  Anal,  in  Retue  neiirof.,  189S,  p.  S5I. 
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OU  moins  difformes,  et  fréquemmenl  donnent  lieu  A  des  mutilations  qui  font  des 
malades  de  véritables  infirmes. 

Articulations.  —  Si^'nalées  par  Schuitzf*,  les  arlhropnlhies  syrin£romy<Mii|ucs 
ont  élé  l'objet  de  nombreux  travaux (').  Elles  ne  diilérent  [xiint  de  (•l'Ilcs  qui 
ont  été  étudiées  par  Ciiarcol  dans  le  tabcs.  Ce  sont  des  hydarlhroses  simples, 
mais  .rebelles  ou  encore  intermittentes  (■)  et  indolores,  survenant  soit  spontané- 
ment, soit  sous  rinduence  du  plus  léger  traumatisme  (*).  Puis  la  lésion  s'ac- 
centuc  sans  que  le  malade  s'en  reinle  compte;  les  épipliyses  devenues  friables 
s'usent,  se  segmentent,  et  des  déformations  énormes  se  produisent  par  suite 
des  luxations  spontanées.  D'autres  fois,  au  contraire,  le  gonflement  articulaire 
est  dès  le  début  considérable,  grâce  è  Thypertrophie  morbide  des  têtes  osseuses 
et  à  la  présence  de  fongosités  inira-arliculaires.  Nous  n'insistons  pas  ici  sur  la 
description  de  ces  arlhropathies  inilolores,  qui  n'ont  rien  de  parfii'niier  à  la 
syrinpomyélie.  A  côté  d'elles  il  faul  placer  les  ^ijnovitfs,  ([ui  peuvent  être  l'oc- 
casion de  déformations  par  la  lésion  et  l'adhérence  des  tendons  à  leur  gaine. 

Les  arthropathies  syringomyéliques  sont  fréquentes  (30  pour  100  des  cas 
d'après  Schlesingcr;  10  pour  100  d'après  Sokoloff),  plus  chez  Thomme  (]ue  «  liez 
1.1  femme.  On  les  rencontre  plus  souvent,  à  l'eneontre  de  ce  qui  s'observe  dans 
le  Uibes,  au  nive.iu  des  membres  su|M  ri>'urs.  Ce  sont  les  grosses  jointures  cpii 
sont  le  plus  habiluellement  atteintes;  par  ordre  de  fréquence  :  épaule,  coude, 
poignet,  genou,  cou-de-pied,  hanche.  On  les  a  cependant  rencontrées  ^lement 
au  niveau  des  petites  articulations  :  mâchoire,  ai  liculation  slemo-claviculaire, 
articulations  métacarpo-phalanj^iennes  (Graf).  Elles  constituent  un  signe 
important,  quehjuefois  préeoce,  de  la  syringomyélic,  par  leur  association  avec 
les  troubles  de  la  sensibilité.  Signalons  dès  maintenant  Terreur  de  diagnostic 
possible  lors  de  la  présence  de  quelques  symptômes  tabétiques,  qui  peuvent, 
comme  on  le  verra  plus  loin,  relever  de  la  syringomyélie.  Il  est  donc  indispen- 
sable truijours,  dans  ces  cas,  de  pratiquer  d'une  façon  précise  Texamen  de  la 

sensibilité. 

SokoloiT  a  signalé  la  fréquence  des  luxations  de  l'épaule  chez  les  syringomyé 
liques,  fait  que  j'ai  pu  vérifier  dans  deux  cas  en  Bretagne,  pays  où  la  maladie 

de  Morvan  est  fréquente.  SokolofT  lire  cette  conclusion  pratique  qu'il  faudra 
toujours  rechercher  la  syrin<,M»niyélie  chez  Ips  gens  atteints  de  luxations  de 
l'épaule,  afin  de  ne  pas  user,  chez  ceux  où  on  la  trouvera,  des  moyens  de  réduc- 
tion par  la  violence,  à  cause  de  la  friabilité  des  os  dans  cette  maladie  (*). 

0».  —  Nous  venons  de  signaler  les  lésions  des  épiphyses  osseuses  dans  les 
arlhropathies  syringomyéliques.  Le  tissu  de  l'os  entier  peut  être  également  le 
siège  d'une  altération  analogue,  rendue  manifeste  pendant  la  vie  par  l'existence 
des  fractures  spontiinées  ou  provocjuécs  par  des  efforts  ou  des  Iraumatismes 
minimes.  Les  fractures,  comme  les  arlhropathies,  sont  en  général  indolores 
(Rolh).  C'est  ainsi  qu'on  peut  voir  un  malade  se  briser  la  clavicule  et  ne  s'en 
apercevoir  que  le  lendemain,  grâce  au  gonflemrat  de  la  région. 

Ces  fractures  sont  ordinairement  d'une  consolidation  difficile  (*).  Lorsque 

(•)  NissEN.  XXI*  Congri»  de  la  8oe,  allem,  de  chirurgie.  Berlin,  juin  i89S.  —  Ckascot.  Pro- 
gpè$  méd.,  2i)  avril  18(13.  —  SosoLorr.  Heurol.  Cmtralbl.,  1803,  n*  S.  —  PsiMiBT.  Des  arlbropa- 
Ibies  syringomyéliques.  Thèse  <Ie  Paris.  I8V4. 

(■)  Gkaf.  Uebcr  Gntcnlcserkrankuntrrn  l)ci  Syringomyelie.  Biit.  i.  Jclui.  CMIr.,  1SB5,  p.  flOO. 

(•)  IknnvKnMO.  .\etirol.  Centralhl.,  10  dorombre  lUOl. 

^♦l  SoKui.oKK.  i'raldi.,  1891»,  p.  'i»:>. 

i*i  Renq.n  el  Usm.  PrM«e  méd.,  1002,  p.  111. 
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celle-ci  peut  être  obtenue,  elle  se  fait  souvent  h  l'aide  d'un  cal  vicieux  ou  dif- 
forme. Dans  d'autres  cas,  elle  est  impossible  cl  donuu  lieu  à  la  formation  d'une 
pscudarthroM.  he»  frvelures  Téritablement  spontanées  sont  assez  peu  fré- 
quentes. On  les  observe,  ft  Toicontre  du  tabès,  plus  souvent  aux  membres  su- 
périeurs qu'aux  membres  inférieurs  et  chez  les  hommes  que  cbez  les  foniin<>$. 

La  I(''sion  osseuse  peut  /'voluer  vers  un  ramollissemenf  de  l'os,  qui  fitiil  par 
disparaître  presque  complètement.  Dans  le  cas,  unique  jusqu'à  présent,  de 
Nalband<^,  le  nidioscope  décelait  l'absence  presque  cmnplète  des  deux  pha- 
langes du  pouce  et  Ton  pouvait  transpercer  le  doigt  sans  résistance  et  san<i 
douleur  (*). 

Charcot  et  Brissaud  ont  signalé  l'existence  d'un  trouble  Iropbique  osseux 
particulier  auquel  ils  ont  donné  le  nom  de  chiromégalie.  11  consiste  en  une 
hypertrophie  ées  doigts  et  des  mains  analogue  &  ce  que  Ton  observe  dans 
raerom^a]ie(*).  Fait  intéressant,  ce  trouble  trophique  peut  être  assez  précoce, 
ptiisipie  les  auteurs  l'avaient  constat*^  plusieurs  ann(''es  avant  d*avoir  eu  l'occa* 
aion  de  dia^'iiostiquer  chez  leur  malade  la  syrinpomyolie. 

A  côté  de  la  chiromégalie,  il  faut  placer  la  lésion  désignée  sous  le  nom  de 
main  sueeuUnte  par  Pierre  Marie  (').  Elle  est  due  tant  à  l'atrophie  musculaire 
qu'aux  troubles  trophiqucs  de  la  peau  et  du  tissu  soits^tané.  Le  bord  cubital 
de  la  main  c«l  excavé,  la  face  dorsale  est  arrondie  ol  potelée,  les  doigts  tantôt 
allonc:t'-s  et  fusiforme?,  tantôt  boudînés.  La  coloration  varie.  Celle  lésion  ne 
parait  pas  d'ailleurs  uniquement  caractéristique  de  la  syringomyélie  et  on  a  pu 
les  rencontrer  dans  d*autre8  affections  :  Thémiplégic  (Gilbert  et  Gamier), 
Tatrophie  musculaire  de  Duchome-Aran  et  la  paralysie  infantile  (Déjerine),  la 

myopathie  (Mirallié). 

Une  lésion  analogue  a  été  signalée  au  niveau  du  pied  sous  le  nom  de  pied 
succulent  (*).  iMinor  a  observé  le  pied  plat  (*). 

Holscbevnikoff  et  Reeklinghausen  ont  noté  la  coexistence  de  la  syringomyélie 
et  de  Vacromégaliei*).  Déjà,  avant  eux,  plusieurs  auteurs  avaient  obser\é  chez 
les  syrinpomyéliques  des  hyportrophios  tantôt  d'une  partie  (chiromégalie  de 
Cliarcolet  Brissaud;  Pierre  Mario;  Chanleniesse ;  Schlesinger;  Lunz),  Innlùt  de 
la  totalité  d'un  membre  (Chauffard  et  Griffon).  Ces  cas  de  macrosomie  partielle 
(Schlesinger),  de  pseudtHwromégalie  (Pierre  Marie)  paraissent  dus  A  un  trouUe 
trophique  analogue  à  celui  de  la  chiromégalie. 

Parmi  les  troubles  tr()[)liiques  osseux  ou  mieux  ostéo-artimlaires,  il  faul 
ranger  la  .scoliose,  .signalée  par  Bernhardi  on  1S89  et  qui  paraîl  être  d'une 
grande  fréquence  dans  la  syringomyélie  (50  pour  100  d'après  Bruhl;  21  pour  100 
d'après  Nalbandoff.  Suivant  ce  dernier  auteur,  53  pour  100  des  cas  de  déviations 

vertébrales  l  ui-  la  syringomyélie  seraient  dus  au  rachitisme).  Elle  se  mani- 
feste à  un  degré  très  variable.  Ouchjupfois  il  faul  véritablement  la  rhorcher. 
D'autre'^  fois  elle  attire  tout  d'abord  l'attention,  comme  chez  cet  homme  dont 
nous  reproduisons  ici  la  photographie. 

(')  Nalbantm»!  F  -  Sor.  de  txfurol.  et  <U-  /  s  /  7i.  de  Moscou,  19  novemlire  1899. 

(•)  Charcot  et  BnissAUD.  Progré*  méd.,  IMM,  cl  Clin,  dps  mal.  du  sysl.  nerveux,  etc.,  publié 
par  Georges  Guinoo,  t.  1,  p.  ")59.  —  Pierre  Marie.  Soc.  méd.  des  hép.,  30  m.irs  1891. 

{*)  Mamiibsco.  Main  succulente  et  atropUe  musculaire  dans  la  syringomyélie.  Thèse  de 
Paris.  IMOT. 

(*)  r.Rorn.  Coufiris  intemnt.  de  neurrd..  Bnixcllps,  «septembre  IWT. 
{*}  MiNOR.  6'oc.  de  neur.-j'sych.  de  Mouton,  15  décenibre  1900. 
n  BnuanmoMon  et  Rboeuiigbaiisen.  Arek.  ée  Kjrrft., 
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La  déviation  s\ài;e  le  plus  souvent  h  la  n^î^ion  florsale,  et,  d'après  Hallion('), 
sa  convexité  regarde  habituellemeDt  le  côté  atteint  le  premier  et  le  plus  forte- 
ment, dans  les  cas  toutefon  où  la  maladie  prédomine  notablement  d'un  côté  du 
corps. 

Ln  scoliose  est  sourent  associée  à  la  cyphose,  La  lordose  parati  au  contraire 

très  rare. 

Elle  ne  gône  pas  en  général  le  malade,  sinon  mécaniquement,  c'est-à-dire 
qu'elle  est  indolore.  Il  existe  cependant  des  cas  dans  leHOuels  on  constate  un 
certain  degré  de  douleur  locale  A  la  pression,  avec 
immobilisation  de  la  région  correspondante  de  la 
colmine  vertébrale.  Elle  peut  être  précoce  ou  non. 

Suivant  certains  auteurs,  elle  serait  due  à  une 
arthropathie  vertébrale  (Krœnig)  ;  suivant  d'autres,  A 
Faction  musculaire  (Rotb).  Il  semble  plus  naturel  d*ad< 
mettre  avec  Morvan  qu'il  s'agit  là  d'un  véritable  trou- 
ble trophique  d'origine  névropathique. 

L'ankylose  spondylo-rhizomélique  a  été  observée  par 
Acbard  et  Clerc  (*)  à  la  région  cervicale. 

Le  thorax  en  bateau^  signalé  par  Pierre  Marie,  parati 
être  assez  fréquent,  puisqu'on  a  pu  le  trouver  quatn^ 
fois  sur  dix  sujets  alleirits  de  syringomyélie  (•').  Le 
thorax  présente  l'aspect  général  d'une  coque  de  bateau  ; 
la  partie  médiane  est  enfoncée,  les  bords  sont  relevés, 
la  proue  étant  dirigée  du  côté  du  cou,  la  poupe  vers 
Tabdomen.  La  dépression,  de  grand  rayon,  occupe  la 
partie  Pupériewrc  de  la  paroi  Ihorarique  antérieure  et 
ne  descend  pas  au-dessous  d'une  ligne  transversale  qui 
réunirait  le  bord  inférieur  de  la  paroi  antérieure  des 
deux  aisselles.  La  profondeur  peut  atteindre  SAS  cen- 
timètres. Le  point  le  plus  déclive  ne  correspond  pas 
toujours  à  la  ligne  médiane  du  corps.  11  s'agit  lA  d'un 
trouble  trophique  d'origine  nerveuse. 

7roti&/e8  vato-moteurê.  —  Ils  sont  loin  d*dtre  rares  _ 
dans  la  qrringomyélie,  bien  qu'ils  présentent,  A  vrai  "itSimjélS^m^mlS' 
dire,  une  importance  diagnostique  beaucoup  moindre  1*^1). 
que  les  signes  dont  il  a  été  question  précédemment. 

C'est  quelquefois  une  simple  irritabilité  des  vaso-moteurs  de  la  peau,  donnant 
lieu  au  phénomène  connu  sous  le  nom  dedermographisme  (Schultze,  Rolh,  etc.). 

On  constate  fréquemment,  au  niveau  des  parties  qui  sont  le  si^  de  troubles 
trophiques  (mains,  panaris),  une  sensation  subjective  et  objective  de  refroidis- 
sement, quelquefois  avec  teinte  cyanotique  de  la  peau.  D'autres  fois,  c'est  au 
contraire  une  sorte  de  rougeur  diffuse  de  la  peau  avec  sensation  de  brûlure. 
H.  Grasset  a  signalé  un  fait  de  ce  genre  dans  lequel  il  a  pu  noter  une  élévation 
de  température  de  sept  A  neuf  dixièmes  de  degré  centigrade,  du  côté  malade  (*). 

(*)  HAixtoir.  I>e8  déviations  vertébrales  névropatlii()ue8.  Tlièse  de  Paris.  Iffitt. 

O  AcHARD  et  Cleuc.  S-.r.  de  jT-ur.il.,  \"  fovricr  l'H»). 

(')  AsTiÉ.  Le  ttiorax  en  biiteau  dans  la  syriii|u;uiii)  élic.  Thèse  de  Paris,  1897. —  Pierre  Marie. 
Soc.  de  neurot.,  5  avril  \'M0. 

(*)  Grasset.  Leçons  sur  le  syndrome  bulbo-mèdullaire  consUlué  par  la  thermo-aneslk^'ésiei. 
l'aMlgésie  et  les  troubles  sndoraux  oo  vaso-moteun.  Clinique  mid ,  1801 

1^.  juau  «  0.  asurot.. 
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On  a  constaté  encore  l'existence  d'œdèmes  d*origine  névropathique  (StrOm- 
pell,  Schuitze,  Rotb,  Remak).  Dans  certains  cas  ils  sont  localisés,  en  parlicu* 

lier  à  la  fa<  n  «loi  sale  de  la  main  (voir  plus  haut  main  succitlente  cl  pied  surru- 
/(•»/).  Qnclqui-rois,  siép^eanl  dans  le  (issu  sous-cutané,  ils  peuvent  revêtir 
l'aspect  de  tumeurs  (tumeurs  pâteuses  de  Roth).  Ils  ne  dilTèrent  point  des 
œdèmes  en  général,  gardent  l'impression  du  doigt  en  godet,  ne  s'accompagnent 
pas  de  modifications  de  coloration  de  la  peau.  La  température  à  leur  niveau 
peut  être  augmentée  ;  dans  un  cas  de  Remak,  elle  atteignait  58  degrés,  tandis 
que  la  temp-'-ralure  axillaire  no  s'élevait  qu'à  3"'',r).  lis  occupent  quelquefois, 
au  lieu  d'être  localisés  étroilemeul,  tantôt  un  grand  segment,  tantôt  la  totalité 
d'un  membre,  ou  même  plusieurs  membres  à  la  fois  et,  en  ce  cas,  ils  peuvent 
présenter  une  analogie  frappante  avec  le  myxcedème,  mais  sans  qu*il  s'agisse 
de  myxœdème  vrai  ('). 

Les  trnuhl''!t  sudoraux  consistent  généralement  en  hyporhydro^os  trriiérnlisécs 
ou  plus  habituellement  localisées  en  particulier  aux  régions  aneslhésiques.  Us 
ont  été  signalés  par  nombre  d'auteurs  et  étudiés  spécialement  par  Grasset  (*). 
Déjerine(')  a  signalé  un  retard  de  la  réaction  sudorale  à  la  pilocarpine  du 
côté  de  lanesthésie.  Grasset  et  Rauzier  n'ont  rien  constaté  de  semblable (*). 

A  côté  de  ces  troubles  moteurs,  sensitifs  et  trophiques,  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  et  que  l'on  peut  considérer  comme  constituant  la  symptoma- 
tologie  normale  de  la  syringomyélie,  il  en  est  un  certain  nombre  d'autres  qui 
ont  été  égalés  dans  quelques  cas,  mais  qui  peuvent  dire  considérés  jusqu'à 
un  eortain  point  comme  accessoires,  et  quelques-uns  comme  rares  ou  mftBoe 
anormaux.  Nous  allons  les  passer  en  revue. 

Troubles  sphinclcriens.  —  Du  côté  de  la  vessie  on  a  noté  l'incontinence  ou  la 
rétention.  Mais  dans  cet  ordre  d'idées  on  observe  plus  souvent  une  sorte  de 
cystite,  peut*élre  due  à  un  peu  de  parésie  vésicale.  Dans  un  cas  on  a  signalé  la 
mort  par  perforation  spontanée  de  la  vessi<-  due  h  une  ulcération  de  cet 
oi^ane(*).  D'après  Albarran  et  Guillain(*)  les  troubles  vésieaux  seraient  assez 
fréquents  dans  la  syringomyélie  ;  la  rétention  incomplète  préparerait  le  terrain 
aux  infections  vésicales;  quant  aux  ulcérations,  elles  seraient  d'origine  tro- 
phjque. 

L'incontinence  des  matières  fécales  est  rare  et  constitue  plutôt  un  accident 
de  la  période  terminale  de  cachexie  et  de  gfttisme.  La  constipation  est  ha*)!- 
tuelle  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Parmi  les  tromblet  génitaux  on  a  observé  deux  fois  la  suppression  de  la 
menstmation.  Chez  l'homme,  l'appétit  sexuel  ne  subit  guère  en  général  de 
modification,  cependant  l'impuissance  (Simon)  et  les  pollutions  nocturnes  dou- 
loureuses (Wichmann)  ont  été  signalées. 

TroubU's  viscérauj-.  —  A  côté  des  phénomènes  précédents,  on  peut  mention- 
ner les  crises  gastriques^  analogues  à  celles  du  tabès (Pauly)  Ç). 

Trouble*  odUo-pupUtaires,  —  L'inégalité  pvpiUaire  n'es!  pas  rare.  Elle  paraît 
être  due  k  la  lésion  de  la  partie  cervicale  de  la  moelle.  Elle  ne  s'accompagne 

(*)  Sawtox  el  Fkkiuod.  Sm.  méd,  dm  Adp.,  tl  mars  IMl. 

(•)  GiutMr.  X«€.  vit. 

(*)  Dkjiiiiki.  Semetn»  miâ.,  ItM. 

(*:  IU(  nt  n.  ne  la  syrintromyélie.  Nowteou  MontpetUer  méd^  t.  il,  1193. 

(5   r.i  .Hin.  ii.ic.  anal.,  18.S7. 

•   An  AiiuAN  el  GriLLAiN.  Semaine  méd.,  1901,  p.  S93. 
0,  Pauly.  itevu*  de  mH.^  décembre  1900. 
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que  très  rarement  du  signe  d'Argyll  Roberlâoo  (Schultzc,  Lévi  et  SauviDaud)(*). 

Les  paralysies  des  muscles  oeulaires  sont  rares  (2  i  fois  sw  900  cas)  (Sehle- 
singer).  Celle  qui  se  rencontre  le  plus  souvent  est  celle  de  la  6*  paire.  Ces  para* 
lysies  peuvent  être  définititives  ou  transitoires  et  se  manifester  à  toute  période 

de  l'évolution  de  la  maladie. 

On  a  constaté  dans  quelques  cas  un  certain  degré  de  rétrécissement  de  la 
fente  palpébrale  avec  rétraction  du  globe  oculaire.  Or,  ce  sont  précisément  les 
signes  de  la  lésion  du  grand  sympathique  au  cou.  Us  sont  probablement  dus  à 

raltéralion  de  ses  fibres  d'origine  dans  la  moelle (•). 

Le  n>jst'hjinus  ne  paraît  guère  fréquent  (-0  fois  sur  -00  cas)  (Sciili-singer). 

Déjerinc  et  Tuiluud  ont  signalé  rexisleoce  du  rétrécissement  du  champ 
Tisuel(')  qui  a  été  aussi  observé  par  Schlesînger. 

L'existence  de  ce  signe  est  forim  ÎK  im  iil  nii  e  par  Charcol(*)  et  Souques(»), 
qui  ne  radtneUent  que  dans  les  cas  de  conihiiiaison  de  l'hystérie  avec  la  syrin- 
gomyélie  ou  dans  ceux  d"liysl<'rie  pure  simulalrice  de  la  syrini;omyélie(*). 

Troubles  bulbaires.  —  Bien  qu'ils  n'existent  pas  dans  lu  majorité  des  cas,  ils 
peuvent  cependant  quelquefois  survenir  pour  ainsi  dire  à  titre  de  com|dica- 
tions,  résultant  de  la  propagation  de  la  l>'si<>n  à  la  moelle  allongée.  D'autres 
fois,  plus  rarement  encore,  la  lésion  étant  prématurémeul  loeali^éc  au  bulbe, 
le  malade  aiïecle  d'emblée  la  forme  bulbaire.  Comme  symptôme  caractérisant 
le  début  de  la  forme  bulbaire  primitive,  ou  annonçant  dans  la  forme  bulbo- 
méduUaire  le  commencement  de  renvahissmnaul  du  bulbe,  on  a  signalé  les 
ictus  apoplectiformea,  les  vertiges,  la  céphalée,  etc.  C).  Dans  certains  cas,  ils 
peuvent  se  grouper  sous  Taspecl  du  syndrome  labio-glosso-laiyngé  et  affecter 
une  évolution  plus  ou  moins  précoce  et  prédominante  ('). 

Les  troubles  de  la  déglutition  8<mt  les  plus  fHqaents  (Leyden,  Schultze, 
West|^).  Us  peuvent  être  continus  ou  intermittents  (Bruhl).  Klebs,  Krauss, 
ont  signalé  les  nausées  et  les  vomissements,  qui  peuvent  être  mis  sur  le  compte 
de  la  lésion  nucléaire  du  nerf  glosso-pliarvntrien.  On  a  observé  également  des 
paralysies  du  voile  du  i>alais  et  des  mu-i  !(■■-  du  pharynx. 

Du  c6té  du  larynx,  on  a  noté  des  paralysies  uni  ou  bilatérales;  des  mouve- 
ments anormaux  des  cordes  vocales;  des  crises  laryngées;  des  altérations  de 
la  sensibilité  et  de  l'excitabilité  réflexe  du  larynx. 

Les  altérations  du  goût  sont  peut-élre  ein  ore  plus  rares.  M.  Grasset  a  rap- 
porté un  cas  dans  lequel  il  existait  une  abolition  de  ce  sens  dans  une  moitié  de 
la  langue. 

(')  Lt.\  I  et  Sauvinacd.  Un  cas  de  syrinu'omyélie  avec  le  signe  d'ArgylI  Robertson.  Soe.  de 

biol.,  m:>- 

(*)  V'iALCT.  Soc.  franç.  ePophthalm.,  mai  1805. 

(i)  DÉJERiNE  et  ToiLAM».  Rétréeissement  du  champ  visuel  dans  la  qrriogomyéUa.  Soe.  di> 
biol.,  ii  Juillet  18»». 
(*)  Charoot.  Clin,  des  mal.  du  sjit.  nerv.,  publié  par  Georges  Gulnoo,  1. 1. 
(>)  Socotic?.  i^turie  sur  l(>s  «tyndromes hystériques  simulateius  desmaladlcs  de  lamoeUe 

épinièn».  Thèse  de  Taris.  tKOl. 

(•i  Voir  .'lussi  sur  celle  quoslion  :  Bhianceac.  Conlrllnilion  è  l'élude  du  chanij»  \isu>  t  il;ins 
la  syringomv élie  et  la  mnladic  de  Morvan.  Ttièse  de  l'aris,  tsitl.  —  Morvan.  Kélrécissemeol 
du  champ  vi.sucl  <i;iiib  la  parcsoannlgi'sic.  Gaz.  heM.  df  wéd.  et  de  chir.,  juin  iSM. 
(1)  Hermamn  F.  MULLEB.  Deut.  ArHi.  f.  kUn.  Med.,  189 i.  l  LU,  p.  250-m 
(*)  RaIchliir.  Contribution  à  l'étude  clinique  de  la  syrinpomyiHio;  sur  un  cas  de  syringo« 
rnyélie  arec  manifo'itations  Ijullinin-s  Tln-se  do  Paris.  l&'Jl.  —  Coiif.î«  ;S  1  Hullinr  parniysis 
wilh  marked  di>liirbnnres  of  p.iiii  and  leinperature  8en«e!»  nnd  oltier  phonutneiia  pouUing 
tu  syrini;oriiy<'ii.i  l'htiadeiphia  vu'd.  and  turg,  BepwrteTf  1880,  U  LXI,p.  34.  —  Ravhoxd.  Clin, 
des  mal.  du  syitl.  nerr.,  1"  série. 

[P  UARtS  ■<  o.  cv/nroJT.] 
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Les  bourdonnemenls  d'oreilles,  les  vertiges,  le  hoquet  (Raïcbline),  ont  été 
également  signalés.  La  paralysie  fadale  se  trouve  notée  dans  un  certain 

nombre  de  cas  (Schullze,  Westphal,  Starr,  Cohen,  Ralchlinc),  ainsi  que  l'hé- 
w'mtrojiltie  f'iri/ilc,  qui  paraît  d'ailleurs  enroro  plus  rare.  Celle-ci  est  bien 
distincte  de  la  trophonévrose  faciale  et  la  diminution  de  volume  porte  surtout 
snr  le  squelette  (orbite,  os  malaire,  maxillaires)  (Déjerine  et  Mirallié).  Dans 
d'autres  cas  c'est  la  lésion  du  trijumeau  (Roth,  Gharcot,  etc.)  sous  forme 
d'anesthésie  et  beaucoup  plus  rarement  de  névralgie.  L'anesthésie,  en  ce  cas, 
présente  les  niâmes  caractères  que  nous  avons  décrits  plus  haut  :  conservation 
de  la  sensibilité  au  contact,  anesthésie  à  la  douleur  et  à  la  température.  Elle 
s'étend  au  territoire  de  dislributicm  de  la  branche  inférieure  ou  à  tout  le 
domaine  du  trijumeau,  y  compris  les  muqueuses  du  uei,  de  la  bouche,  de  la 
langue  et  les  conjonctives.  Les  troubles  de  la  phonation  (Renz,  Wichmann), 
réitération  de  l'hypo£rlo<;se  avec  hémiatrophic  de  la  langue  (Pitres,  Chabanne)('), 
la  polyurie  (Krauss,  W  estphal),  ont  été  égalomeiil  signalés.  A  noter  encore 
Tambl^opie  et  l'amaurose  par  atrophie  du  nerf  optique. 

Il  faut  distinguer  soigneusement  dans  l'étude  de  ces  phénomènes,  d'une  cer- 
taine rarefé,  le  moment  de  l'évoluliou  où  ils  se  produisent,  soit  ;i  l;i  période 
terminale,  soit  dans  le  cours  ou  au  début  de  la  maladie.  Leur  importance  cli- 
nique varie  du  tuut  au  tout  dans  ces  deux  hypothèses. 

TmAUs  psychiques.  —  Pierre  Marie  et  Goillain  ont  montré  récemment  (■) 
qu'à  une  phase  avancée  de  la  maladie,  les  syringomyéliques  présentent  fréquem- 
ment des  troubles  psychiques  (excilafion  maniaque,  dépression  mélancolique, 
«lélire  paranoi(iue).  Ces  troubles  psychiques  peuvent  avoir  par  eux-mêmes  un 
pronostic  grave  puisqu'on  a  vu  certains  malades  se  suicider. 

Cytodiagnostie.  —  En  raison  de  Thydromyélie  fréquente  dans  crtte  maladie 
on  a  recherché  s'il  n'existait  pas  chez  les  syringomyéliques  des  modifications 
ryfolopriques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  résnllat  a  toujours  été  négatif. 
Les  recherches  de  Sicard  ont  porté  sur  des  malades  dont  l  allection  remontait 
à  une  date  très  ancienne.  Cet  auteur  se  demande  s'il  en  serait  toujours  de  même 
dans  des  cas  à  début  plus  récent. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  D'une  façon  générale,  la  syringomyélie 
est  une  alTection  essentiellement  chronique,  bien  qu'on  ait  tenté  d'en  décrire 
une  forme  aiguë  (Harcken);  sa  marclie  et  sa  durée  sont  variables  et  dépendent 
en  somme  de  la  forme  clinique  qu'elle  affecte,  dans  bon  nombre  de  cas.  Le 
début  est  généralement  lent  et  insidieux^  quelquefois  ignoré  du  malade,  lorsque 
les  troubles  de  la  sensiliililé  son!  le*  premiers  en  date  (le  mnlndc  se  hrftle  sans 
le  sentir).  Il  peut  cependant,  quoique  rarement,  <^fre  l)rns(|up  et  ce  mode 
sicmblc  pouvoir  être  attribué  à  des  hémorragies  survenant  dans  un  gliome  resté 
latent  jusque-là  (').  Mais  en  général  on  peut  dire  qu'elle  procède  souvent  par 
poussées,  à  la  suite  desquelles  on  note  une  certaine  rémission,  une  sorte  d'arrôt 
dans  les  symptAmes.  I, 'évolution  est  quelquefois  interromptie  par  des  atlarpies 
apoplectilornics  laissant  a[)rés  elles  certains  symptômes,  en  particulier  des  para- 
lysies, qui  ne  sont  pas  nécessairement  définitives.  La  durée  totale,  qui  peut  être 

(•)  Ghabamiib.  Contribution  à rélttde  de  l'hémiatropic  de  la  langue.  Th6sc  de  Bordeaux,  1S9L 
<*}  Pierre  Maihc  et  Goiujim.  Lu  troubles  psycliiques  dons  la  syringomyélie.  Bnm  imh 

rolo'jxifw.  1903,  p.  118. 
(*)  Carslaw.  Brit.  med.  Jovtm.^  tt08.  p.  I9SS. 
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courte  dans  certains  cas  (troubles  bulbaires,  scplir(^mie,  maladies  intercur' 
renies),  peut  excéder  quarante  ans  dans  les  cas  les  plus  favorables. 

La  tenninalmn  habituelle  est  la  mort.  Elle  peut  arriyer  graduelleinent  par 
suite  des  progrès  de  la  maladie,  la  cachexie,  le  gfltisme,  les  escarres,  etc.... 

Elle  peut  encore  Hre  produite  par  Tenvahissement  du  bulbe,  d'une  façon  plus 
ou  moins  prt^coce  ou  tardive.  Mais  elle  l'est  qnolrjuefois  par  l'aggravation  de 
certains  symptômes  de  la  maladie,  tels  que  les  troubles  Irophiques  :  panaris, 
phlegmons,  troubles  vésicaux  (ulcération  et  perforation  de  la  vessie).  EnGn  la 
terminaison  fatale  peut  survenir  en  dehors  de  la  maladie  par  suite  d'une  affec- 
tion intercurrente  :  tuberculose,  pneumonie,  fièvre  typlioïdc,  d'autant  plus 
grave  en  général  que  les  syringomyéiiques  sont  d'ohlinaire  des  individus  peu 
résistants. 

Gharcot  nie  la  possibilité  de  la  guériaon.  Sdon  lui,  les  prétendus  cas  de  ce 
genre  ne  seraient  autre  chose  que  des  exemples  d'hjstérie  simulatrice  de  la 
qrrmgomyélie. 

Formes  cliniques.  —  La  forme  la  plus  ordinaire,  que  l'on  pourrait  appeler 
forme  elassiijue,  est  celle  dont  nous  avons  décrit  les  principaux  symptômes. 
Cependant  on  peut  y  distinguer  déjà  deux  formes  principales  (Charcot)  qui 
semblent  correspondre  aux  deux  modalités  anatomo-palhologiques  de  la  It'sion  : 

une  forme  glio)natcn.^e  et  une  formr  tiii/i'Hti'j'/'^.  L'une  et  l'autre  sont  consti- 
tuées par  les  mêmes  symptômes;  la  dillércucu  résiderait  seulement  dans  l'évo- 
lution. 

La  forme  gUomateuse  débute  dans  la  période  juvénile,  de  15  à  25  ans.  On  r 
peut  en  retrouver  quelquefois  le  di-but  par  la  présence  de  cirai  rires  de  brû- 
lures indolores,  dénotant  la  prérorité  de  la  thermo-ane.sthf^sie,  par  In  ^colinse. 
D'autres  fois  c'est  l'amyolrophie  qui  est  le  premier  symptôme  en  date,  mais 
d^à  la  maladie  est  dans  sa  période  d'état.  Celte  période  dure  très  longtemps, 
mais  rafTection  est  néanmoins  continuellement  progressive,  avec  des  poussées 
et  des  arrêts.  Au  bout  d'un  nombre  d'années  qu'on  ne  peut  évaluer  ni(''mo 
approximalivemenl,  la  mort  survient  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut.  A  noter 
la  fréquence  relative  des  ictus  apoplcctif ormes,  qui  se  répèlent  dans  certains 
cas  plusieurs  fois  et  dont  le  premier  peut  être  quelqu^ois  considéré  à  tort  par 
le  malade  c  omme  le  début  de  la  maladie. 

Dans  la  forme  )ni/rlitiip/r^  les  accidents  déhiiternienl  plus  tard,  auraient 
moins  de  tendance  à  l'extension  et  pourraient  rester  complètement  slationnaires. 
C'est  ain.si  ((ue  dans  un  cas  donné  par  Charcot  comme  type  de  cette  forme,  les 
premiers  symptômes,  ayant  débuté  A  40  ans,  se  bornèrent  à  une  paraplégie 
cervicale  avec  amyotrophie,  troubles  sensitifs  et  trophiques,  etc.,  h  «léveloppe- 
menl  relativement  rapide  et  restée  slalionuaire  dans  la  suite.  L'auteur  ajoute 
d'ailleurs  qu'on  n'est  pas  encore  en  mesure  de  lixer  délinilivemenl  les  régies  de 
révolution  et  de  l'aspect  clinique  de  cette  forme  de  la  syringomyélie.  On  a, 
d'autre  part,  en  effet,  signalé  un  cas  de  qrringomyélie  non  gUomateuse  A  début 
brusque,  analogue  à  celui  d'une  hémorragie  bulbaire,  A  évolution  rapide  et 
terminé  par  In  mort  ('). 

Il  est  bon  de  n'admettre  celte  distinction,  sous  une  forme  aussi  précise, 
qu'avec  les  plus  grandes  réserves.  Certains  auteurs,  admettant  également  l'exi- 

(*)  FaaosBAnHsnr  (de  Hoseov).  Uém.  mAt.,  1804,  n»  IS  et  14. 
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slence  de  deux  formes,  l'une  grave,  envahissante  cl  rapide,  l'autre  plus  lente, 
pas  nécessairement  progressive  et  traversée  de  périodes  de  réoiissions  longues, 
divisent  la  maladie  en  deux  formes  :  la  première  d'origine  pachymëningitique 
(l'orme  grave),  la  seconde  d'origine  cnvitaîre  (forme  lente)  (Philippe  et 
Oberlhur)(').  On  voit  donc  qtie  l'arcord  est  encore  loin  d'»Mre  fait  à  cet  égard. 

Syringomyélie  type  Morvan  (Charcot).  —  On  connaît  la  maladie  dite  de 
Monran  et  dëcrile  par  cet  auteur  c<Hnme  une  afieciton  spéciale  aous  le  nom  de 
€  parésie  analgésique  avec  panaris  des  extrémités  supérieures  b.  Elle  consiste 
en  troubles  sensilifs  (analg<^sie,  ane?lhésie)  et  moteurs  (pan'^sie  avec  amyolrc- 
phie)  accompagnés  de  panaris  mulliple-s,  successifs,  indolents  la  plu[)art  du 
temps  et  toujours  graves,  et  de  troubles  trophiques  (phlyclènes,  scoliose, 
arthropathies).  Comme  on  le  voit,  cela  ressemble  beaucoup  A  la  syringomyélie. 
Pendant  longtemps,  on  a  soutenu  la  dualité  des  deux  afTections,  se  basant  sur 
la  difTérericc  des  troubles  de  la  sensibilité  (anesthésie),  sur  l'endémicité  appa- 
rente de  la  maladie  de  Morvan  ( P>ict  i-^mio )  cl  surtout  sur  nne  autopsie  de 
M.  Gombaull  où  l'on  avait  trouvé  (  lie^  un  malade  atteint  de  parésie  analgésique 
de  Morvan  des  névrites  périphériques  avec  sclérose  légère  delà  moelle  cervicale. 
Klais  aujourd'hui  cette  opinion  n'est  plus  guère  admise. 

En  cfl'el,  les  travaux  <li'  MM.  Jotlroy  et  Acliard  sont  venus  démontrer,  d'une 
pnrt  rcxistenre  de  névrites  périphériques  dans  la  syringomyélie  comme  dans  la 
nialudic  de  Morvan  et  d'autre  part  celle  de  cavités  intramédullaires  dans  des 
cas  bien  nets  de  cette  dernière.  Cette  constatation  permet  de  conclure  A  Ilden» 
tité  de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  syringomyélie,  dont  la  première  ne  serait 
autre  chose  qu'une  fornie  clinique  particulière,  caractérisée  par  la  prédomi- 
nance des  panaris (').  Peut-être  cependant  se  pourrail-il,  ainsi  que  le  dit  Déje- 
rine,  qui  reste,  avec  Morvan,  un  des  rares  partisans  de  la  dualité,  que  les  cas 
observés  par  cet  auteur  dans  un  rayon  très  restreint,  fussent  tout  autre  chose 
que  ce  que  l'on  désigne  partout  ailleurs  sous  le  nom  de  maladie  de  Morvan.  Il 
faudrait  alors  admettre  que  cette  alTection,  qui  ne  serait  peut-être  que  de  la 
lèpre,  resterait  cantonnée  dans  un  district  très  limité.  A  cet  tigard  j'ai  vécu 
pendant  ein<i  ans  depuis  1898  dans  une  région  (région  de  Douamenez,  partie  O. 
et  S.-O.  du  Finistère),  qui  n*est  pas  très  éloignée  de  celle  où  exerçait  Morvan 
(Lannilis,  région  N.-O.  du  Finistère).  Je  n*y  ai  vu,  sans  les  rechercher,  il  est 
vrai,  que  deux  cas  de  panaris  analgésiques  et  les  malades  qui  en  étaient  atteints, 
de  par  les  nombreux  autres  symptômes  qu'ils  présentaient,  m'ont  paru  être  bien 
nettement  des  syringomyéliques. 

Dans  ces  derniers  temps  cette  question  est  entrée  dans  une  phase  nouveUe 
à  propos  de  la  discussion  entamée  par  divers  auteurs  sur  les  rapports  de  la 
syringomyélie,  de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  lè[)re.  Nous  reviendrons,  à  pro- 
pos du  diagnostic,  sur  ce  sujet,  qui  est  loin  d  être  encore  complètement  élu- 
cidé. 

(')  PiiiLiPPF  cl  OnFRTMi'n.  Rn'ue  de  rieî<ro?.,  1000.  ]i.  171. 

(*)  Consulter  au  sujet  de  la  question  de  la  syringomyélie  et  de  la  maladie  de  Morvan  : 
JoFFBOY  cl  AciiAno.  Soc.  mid.  des  /lo/'.,  18SK)  et  IKUI  ;  Arch.  de  méd.  expév.  et  d'an,  palh.,  1890, 
—  DilCRims.  Soe.  de  bioLt  5  Juilial  HitH).  —  Cbarcot.  Clinique  des  mal.  du  syst.  nerv.,  publiée 
par  Georges  Guinon,  t  L  —  HoLscaavmKorr.  iIreA.  de  Virehow,  18W,  CXIX,  1.  —  pBiivfcs. 
Contribution  Ji  l'étude  de  la  syringomyélie  comparée  et  de  la  maladie  du  Morvan.  Th^<c  de 
BordeauT.  —  FtAtziBR.  Loc.  cil.  —  Critzmann.  Essai  sur  la  syringomyélie.  Thèse  de 
iMt  is.  tK.ij.  —  scHuninosB  (M.)-  CM  méd.  de  Kienn^  SS  novembre  1892;  anal,  in  Semaine 

méd.,  1802,  p.  4K3. 
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Quoi  qu'il  en  soil,  la  Syringomélie  type  Morvan  peut  être  considi  rée  comme 
une  des  mieux  déterminées  des  formes  atypiques  de  la  maladie.  A  côlé  d'elle  on 
pourrait  décrire  dans  celte  catégorie  toutes  sortes  d^autres  modalités  de  la 
Syringomyélie,  8*écarlant  plus  ou  moins  du  type  classique  par  la  préd<MnilMuiice 
de  cerlains  phénomf'nos  h  l'oxcliision  de  certains  autres,  qui  reslont  peu  accufsi's 
ou  même  font  défaut.  Ces  modalités  sont  intiuies  et  ne  sauraient  être  décrites 
diaeune  en  particulier.  (Test  ainsi  que  dans  certains  cas  les  troubles  trophiques 
dominent;  dans  d'autres  ce  scmt  les  amyolrophies  (S\fringomyHw  à  forme  de 
maladie  de  Duchenne-Aran).  Quelquefois  ces  dernières  peuvent  s'associer  avec  , 
les  signes  résultant  de  renvahisscmont  des  cordons  latéraux,  contracture,  exa- 
gération des  rétlexes  tendineux,  et  alors  on  se  trouve  en  présence  de  la  Syrin- 
gomyélie  à  forme  de  sclérose  tatérede  cmyolrophiqtie  {');  ou  bien  encore  à  une 
ptralysie  spasniodique  plus  ou  moins  accentuée  se  joignent  un  peu  de  tremble- 
ment  intentionnel,  qneUpics  manifestations  bulbaires,  la  parole  scandée  et  alors 
on  a  adaire  à  la  s>jriugoinij>-lie  à  forme  de  sch'ro!<c  en  ]jI(1(/ucs(*)  ou  à  forme  labé- 
(tçutf,  si  ce  sont  les  symptômes  du  tabès  qui  prédominent  (^).  Mais  il  est  bien 
entendu  que  dans  tous  ces  cas  on  retrouvera  toujours  à  un  degré  plus  ou 
moins  accentué  les  signes  caractéristiques  de  la  maladie,  et  en  particu- 
lier les  tron!»!e<  trn[«!i!(|iios  et  la  «li'^socialion  syringoni y«'li((ue  de  la  sensibilité. 

Quelqueloi-:  (  ependant  les  symptômes  sont  assez  cuinplèlement  elTaeés  [tour 
que  l'on  ait  pu  décrire  une  forme  latente  de  la  syringomyélie  (Uaùmler,  JolTroy 
et  Acbard,  Holsehevnikoff).  Dans  ces  cas,  il  est  probable,  ou  bien  que  la  lésion 
localisée  à  la  région  péri  épcndymaire  est  compatible  avec  le  fonctionnemonl 
parfait  des  parties  blanches  et  grises  voisines,  ou  bien  que,  ne  siécreanl  ipie  d  un 
seul  côté,  elle  laisse  indemne  le  côté  opposé  sain  qui  sufiil  pour  les  deux,  ou 
bien  encore  que,  certaines  régions  étant  détruites,  il  se  fait  des  sortes  de  sup- 
pléances  fonctionnelles,  sur  la  nature  intime  desquelles  nous  ne  possédons  point 
de  données  positives*  Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  ewtain  que  ron  peut  trouver  à 
l'autopsie  des  lésions  syringomyéliques  vraies,  qui  ne  se  sont  manifestées  pen- 
dant la  vie  par  aucun  symptôme  appréciable. 

On  peut  encore  décrire  nombre  de  formes  de  la  maladiA  suivVBt  Tordre  d'ap- 
Hffition  ou  le  groupement  des  phénomènes  qui  la  caractérisent.  C'est  ainsi  que 
FoOf  a  considéré  des  formes  généralisées,  disséminées,  monoplégiques,  ficniipléfji- 
fHA,  unilatérales  {^),  à  forme  de  syndrome  de  Brown-Si}r/uard {*).  Mais  le  groupn- 
meilt  des  symptômes  parait  dans  ces  cas  être  bien  plutôt  le  fait  du  hasard  que 
l^yésollat  d'une  loi  clinique,  et  Ton  en  arriverait  à  décrire  autant  de  formes  que 
dlr>cas,  si  Ton  entrait  dans  cette  voie.  J'en  dirai  autant  de  la  division  adoptée 
par  Blocq  en  types  cubito-spasmodique  (amyotrophie  dans  le  domaine  du  (Mil)il;il 
ati  membre  supérieur,  paraplégie  spnsmoditiuc  .m  membre  inférieur)  et  liulio- 
tabélique  (atrophie  dans  la  zone  du  radiai  au  membre  supérieur,  phénomènes 
Irilétiqnes  au  membre  inférieur). 

Ou  a  décrit  cependant  récemment  une  forme  dite  epasmodique  (Guillain)  qui 

i')  < '.itiTZMANN.  Essai  sur  la  -yr  .iL^n.in  ('•lii'.  Thi-si*  <ii'  Paris,  1S02. 

(')  r.iiLTTON.  Eiti  lîcilrag  /vir  K  i-ui^;ik  «Iv-r  rcnliMl'-ii  (ilioM-  dos  Rûckenin.Trks.  lamir]. 
Dittttl.  Dorpal,  IHU2.  —  RostMiLATii.  Dent.  Arch.  f.  kUn.  Med.,  iSttS,  l.  LI.  —  Ravmo.no.  Clin. 
cl«s  mal.  da  syst.  nerv..  S*  série,  p.  516. 

(*)  ItlDOLP  ilATsciicK.  Wien.  med.  IForA.,  tS05,  n»  IQ,  SG. 

(*)  Bficiivocu.  Syringumyelia  wilh  marked  tmliateral  aliopby.  UêL  N»i:$,  1805,  p.  431. 
RwuoMO.  Ptogriê  mitLt  tS9^*  S*  semestre,  p.  ISl,  el  Clin,  des  mat.  da  syst.  nerveui, 
l"  «ériei 
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parait  correspondre  réellement  à  un  type  clinique  et  anatomiquc  assez  bien 
défini.  Les  troubles  moteurs  sont  dus  plutôt  au  spasme  qu'à  l'amyotrophic  ;  les 
réflexes  sont  très  exagérés;  les  malades,  raides  comme  des  Parkinsonniens, 
marchent  le  dos  rourlx'^,  la  tf^lo  onfonct'-o  dans  les  (épaules  qui  sont  projetées  en 
avant;  les  trois  derniers  doigts  sont  serrt^s  dans  la  paume  de  la  main,  les  deux 
premiers  faisant  pince.  A  l'autopsie,  pas  de  pachymcningile,  mais  lésions 
dratmctÎTee  intenses  au  niveau  de  la  moelle  cervicale,  avec  dégénéniion  intense 
du  faisceau  pyramidal  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

Syringoinyéh'i'  r/s-.^orjiv'  à  diren^ps  mahnli>\<.  —  La  syringomyélie  peut  se  rencon- 
trer associée  à  un  certain  nombre  d'atVeclions  de  nature  différente.  C'est  aîn«i 
qu'on  l'a  vue  se  combiner  avec  ïhyslérie  [Charcot('),  Asmus,  Loubovilcli, 
Agostini(*)l.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  le  phénomène  le  plus  intéressant  à 
signaler  est  le  suivant  :  à  côté  des  troubles  sensitifs  de  la  syringomyélie  (disso- 
ciation syrinfjomyélique),  on  note  la  présence  des  troubles  sensitifs  (anesthésie 
totale)  et  surtout  sensoriels  de  l'hystérie,  ces  derniers  faisant  toujours  complè- 
tement défaut  dans  la  syringomyélie. 

Joffroy  et  Achard  ont  signalé  la  coexistence  de  la  syringomyélie  avec  la 
maleuUe  de  Basedow(^).  L'intérêt  très  grand  de  leur  cas  porte  sur  ce  fait  que  la 
syringomyélie  était  restée  latente  toute  la  vie,  et  Intente  non  en  apparence,  mais 
bien  réellement,  caries  auteurs  avaient  à  pbisieurs  reprises  examiné  la  sensibi- 
lité au  point  de  vue  de  la  coexistence  possible  de  l'hystérie  avec  la  maladie  de 
Basedow. 

L'association  de  la  syringomyélie  avec  la  paehyméningite  cervicale  hffpertrO' 
phiquc  a  été  notée  par  Rosenblalh(*)  cl  confirmée  i)ar  l'autopsie.  Ce  fait  est  par- 
ticulièrement intéressant  en  ce  sens  que  la  syringomyélie  peut  quelquefois 
revêtir  l'aspect  de  la  paehyméningite  cervicale  hypertrophiquc,  ainsi  que  cela 
te  trouvait  dans  un  cas  de  Gritzmann. 

Le  même  auteur  a  observé  aussi  la  partUysie  générale  associée  &  la  syringo- 
myélie. Des  ms  de  même  genre  avaient  été  déjà  signalés  par  Fùrstnerel  Zachcr. 
Maixner  et  d'autres  auteurs  ont  noté  la  combinaison  avec  le  tabès,  la  scléro>^c  en 
plaques,  ces  deux  affections  se  manilestant  par  leurs  signes  propres,  à  côté  de 
ceux  de  la  syringomyélie. 

Notons  encore  la  coexistence  de  la  pellagre^  signalée  par  Pellizi  ('),  celle  du 
spina  bifiila  par  Pagenstechw  (*),  et  de  la  pêeudo-^eucémUt  par  Rudolf  Hat- 

schek  ("). 

Dans  tous  les  cas  d'associations  morbides  diverses,  les  signes  spéciaux  à 
chacune  des  affections  coexistantes  évoluent  chacun  pour  leur  compte,  mais 
peuvent  quelquefois  s*6iiehevêtrer  de  façon  à  rendre  le  diagnostic  assez  difficile. 
Une  fois  mis  à  part  tous  les  symptômes  relatifs  à  la  syringomyélie,  on  devra, 

(•)  Cii<f(i>)r.  Ciin.  dos  in.il.  «lu  <ysl.  tiorv.,  piil>Ii<  c  pnr  Georges  Gninon.  t  I. 

AsMià.  Ucber  8ynn£;oinyelie.  Bibliotli.  med.,  C.  Ueft  1;  anal,  in  Seurol.  Centralbl,, 
iSOS,  p.  700.  —  LounoviTCH.  Mim,  «Md.,  Moscou,  1804,  u"  1  et  S.  —  Cbsabb  Aaosmn.  Rit. 
tper.  di  fitniat.,  1804,  1. 

(*)  JorFROY  et  Achard.  Syringomyélie  non  gllomateuse  associée  k  la  maladie  de  Basedotr. 

Ardi.  'le  ni''/,  expér.  et  d'anat.  palh.,  III.  1,  p.  00. 

(*)  Rosr.Mii.ATii.  Zur  Casuistik  der  SvnnL'omvclie  iind  PacIiyntcniiigiUiî  cervicalis  liypi-r- 
tropbica.  Deut.  Arch.  f.  kiin.  Med.,  Bd  LI,  ]>.  -Mo. 

(*1  PtLUZi.  Un  caséo  di  pellagra  con  siringomielia.  Hiv.  tper.  di  freniat.  e  di  med.  légale, 
i.  XVI II,  f.  111  et  IV. 

(*)  Pagshstkchbr.  Syringomyélie,  Spioa  bîfida,  angeborener  Uydrooqpelus.  ZeUiebr.  f.  Mm. 
M^odLf  Bfi  XXI !■ 
O  RODOLT  HATseaBK.  Wim.  sud.  Woeh^  1895,  1048. 
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dans  des  conjonclures  seiiililuhles,  grouper  en«uile  tous  les  pliéuouu-nrs  les- 
tanls,  qui  ne  peuvent  lui  Otre  rapportés  et  dont  l'ensemble  constiluc  la  maladie 
associée  à  la  syringomyélie. 

Pronostic.  —  On  a  vu  que  la  lerininaison  conslanle  de  la  maladie  est  la 
mort.  r.»>|*en(lant  il  faut  faire  une  exrr'plion  on  faveur  de  la  forme  myélili(|ue  à 
début  tardil  et  à  évolution  non  progre^:;ivc,  si  tant  est  que  ce  soient  la  ses  carac- 
tères, en  Tabsenee  de  données  cliniques  suffisantes.  D'ailleurs  il  ne  faut  pas 
oublier  que,  pour  celte  dernière  comme  pour  les  autres  formes,  les  lésions 
auxquelles  elle  donne  lieu  sont  définitives  et  irréparables.  Ainsi  dans  l'apprécia- 
lion  du  pronostic  en  gt'néral  doit  entrer  cet  éléinenl,  à  savoir  que,  du  fait  île 
l  aniyolrophie,  des  troubles  trophiques,  des  panaris,  etc.,  le  malade  devient  la 
plupart  du  temps  un  infirme  incapable  de  travailler  pour  vivre.  Les  accidents 
tels  que  panaris,  phlegmons,  peuvent  présenter  par  eux-mêmes  une  gravité 
exceptionnelle  et  emporter  le  malade  en  pleine  évolution  de  la  maladie,  par 
suite  de  septicémie. 

Lia  terminaison  fatale  ayant  lieu  souvent  par  le  fait  d'aflections  intercur- 
rentes, il  est  bon  de  retenir  que  chez  les  syringomyéliques,  ces  dernières  pré- 
amtent  le  plus  habituellement  une  remarquable  malignité.  A  noter  aussi  la 
gravité  particulière  des  interventions  chirurgicales,  qui  a  été  signalée  par  quel* 
ques  auti'iii-s. 

Malgré  tout,  cependant,  il  faut  avoir  égard,  dans  l'appréciation  du  pronostic, 
à  la  longue  durée  possible  de  la  maladie  (quarante  ans)  et  aux  rémissions, 
quelquefois  prolongées,  qui  peuvent  venir  enrayer  son  évolution. 

Diagnostic.  —  Toutes  les  alTections  présentant,  à  un  titre  quelconque  et 
d'une  façon  plus  ou  moins  prédominante  dans  leur  symplomatologie  :  des  atro- 
phies musculaires,  des  troubles  de  la  sensibilité  et  des  troubles  trophiques 
pourront  prêter  à  confusion  avec  la  syringomyélie. 

Uatrophie  mi/sctilairc  pi-ogressive  de  Duchenne-Aran  présente,  au  point  do 
vue  de  la  localisation  et  de  la  marche  de  l'amyotrophie,  une  ressemblance  frap- 
pante avec  la  syringomyélie.  Mais  elle  ne  s'accompagne  d  aucun  trouble  sen- 
sillf  ni  d'aucun  trouble  troplii<pie  analogue  i  ceux  de  la  gliomatose  médullaire. 
S'il  peut  rester  hésitant  un  instant,  le  diagnostic  sera  en  fin  de  compte  facile,  si 
l'on  veut  bien  se  persuader  d'avance  que  tout  cas  d'atrophie  musculaire  doit 
f^ire  toujours,  d'une  fa^on  systématique,  soigneusement  examiné  au  point  de 
vue  de  la  sensibilité. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  la  syringomyélie  peut  quelquefois  revêtir  l'as- 
pect de  la  telirose  tatérale  amyolrojAique.  Dans  ces  cas,  le  diagnostic  sera  peut- 
être  un  peu  plus  difficile  que  dans  ceux  très  fréquents  où  la  question  peut  sim- 
plement se  ftoser,  à  rause  de  la  présence  de  l'élément  spasniodique  combiné 
avec  des  aniyolrophies.  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  ces  phéno- 
mènes subissent  une  évolution  particulière,  à  marche  rapide,  à  terminaison 
fatale  en  deux  ou  trois  ans.  Lorsque  la  syringomyélie  revêtira  en  apparence,  à 
une  période  de  son  évolution,  un  aspect  analogue,  ce  sera  encore  comme  précé- 
demment sur  la  présence  «les  (roubles  sensitifs  et  trophiques,  inconnus  dans  la 
maladie  de  Charcol,  que  le  diagnostic  devra  s'asseoir.  ISotons  que  les  troubles 
bulbaires  peuvent  s'observer  dans  la  syringomyélie  et  compléter  encore  la  res- 
semblance apparente. 
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Il  csl  à  peine  besoin  de  mellre  en  garde  contre  une  confusion  possible  avec 
les  amyotrophies  myopathiqueit  souvent  familiales,  à  début  Infantile  ou  juré» 
nile,  à  localisations  amyolrophiques  spéciales  (face,  région  scapulo-huménle). 
Tous  CCS  caractères  font  dt-faut  dans  la  syrintîonivélio. 

La  pai'hympninf/i(e  cervic'ile  h>ipi'rh-i>jiln'jWi  sera  souvent  d'un  diagnoslic 
beaucoup  plus  diHicile.  Critzmann  rapporte  un  cas  de  syringom^clie  caracté- 
ristique, lequel  avait  été  considéré  pendant  longtemps  comme  une  pachymc- 
ningile  cervicale.  L'erreur  peut  provenir  do  ce  (pie  l'on  rencontre  quelquefois 
des  douleurs  de  la  région  cervicale  dans  la  s\ ringoniyélie.  Mais  elles  sont  loin 
d'y  tenir  une  place  aussi  importante,  en  ce  qui  concerne  la  marche  de  la 
maladie,  que  dans  la  pachyméuingile.  Enfin,  dans  celle  dernière,  on  ne  trouve 
pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  et  en  particulier  jamais  la  dissocia- 
tion syringomyélitiue.  Nous  avons  signalé  plus  haut  la  possibilité  de  la  concis* 
tencc  des  deux  affections  (RosenMa(li).  Il  parait  aujourd'hui  indicjué,  en  l'ëlal 
actuel  do  nos  connaissance';,  en  présence  dc^  recherches  récentes  sur  les  lésions 
des  méninges  dans  la  syringomyélie  et  en  l'absence  de  nouvelles  études  sur 
raffection  dite  pachyméningite  cervicale  hy[)ertrophique,  de  faire  toutes 
réserves  au  sujet  des  cas  qui  eussent  été  autrefois  rassemblés  sous  ce  nom.  Un 
certain  nombre  d'entre  eux  paraissent  iielleinenl  ressortira  la  syringomyélie.  Il 
y  aurait  donc  lieu  aujourdjiui  de  reviser  la  symplomalologie  de  l'alleclioa 
autrefois  décrite  par  Charcot  et  Jotïroy. 

En  raison  de  Texistence  possible  des  symptômes  tabétiques  dans  la  syringo- 
myélie (incoordination  motrice,  signe  de  Romberg,  abolition  dos  réllexcs,  etc.), 
la  confusion  avec  l'a/»'  ' c  loroinoirire  pourra  se  produire  quelipietoi-.  I-]ii  cITet, 
non  seulement,  on  rencunlre  des  •^yuiplômes  tahéliques  dans  la  uliomalose 
médullaire,  mais  encore  nombre  de  phénomènes  sont  communs  aux  deux  affec- 
tions, tels  que  les  troubles  trophiques,  les  arthropathies  et  même,  bien  que 
plus  exceptionnellemenl.  la  dissociation  de  la  sensibilité (').  Mais  tout  d'abord 
celle  dernière  n'alTeete  j;iin.ii>,  dans  le  labos,  la  topographie  radiculaire,  mais  se 
présente  |)ar  plaques  dis-.i''initiées,  d'é-tenilue  el  île  forme  variables.  De  plus, 
dans  la  synngumyélie  manquent  habituellemcul  les  troubles  oculaires  carac- 
téristiques du  tabès  :  signe  d'Argyll  Robertson,  atrophie  blanche  du  nerf 
optique,  les  crises  dou!   h    ises  viscérales,  les  troubles  vésicaux. 

La  dissociation  de  raneslhé>ic  suivant  le  mode  syringoniyélirjue  peut  se  ren- 
contrer dans  la  i^clvrose  vn  plaques  {').  Or,  on  a  vu  d'autre  part  que  la  syringo- 
myélie peut  dans  quelques  cas  revêtir  l  apparence  de  cette  dernière  alTecliun. 
Il  y  a  donc  lieu  d'apprendre  à  les  distinguer  Tune  de  Tautre.  La  prédominance 
des  signes  spéciaux  de  la  sclérose  en  plaques  sera  un  important  élément  de 
diagnostic.  Celui-ci  ne  sera  eependanf  pas  toujours  facile  (*). 

Nous  ne  parlons  que  pour  nu  inoiie  des  cas  de  p'irali/sie  all'^rne  dans  lesquels 
l'anesthésic  qui  accompagne  quelquefois  la  paralysie  se  présente  avec  la  disso- 
ciation syringomyélique  [cas  de  Landonzy,  rapporté  par  Raymond  (*)].  En  les 
cas  de  ce  genre  la  forme  de  l'hémiplégie,  les  commémoratifs  ne  permettront 
pas  en  général  le  moindre  doute. 

(■)  PAMiKimEft.  NtnueUt  temographit  de  la  Salpitriire,  1880,  p.  SIS. 

<<i  Frecnd.  Ueber  daa  Vorkomiiicn  von  ScnsibiUtfttsstOrungea  bel  nnltipler  Herdsclerose> 

Ar.-h.  f.  /S./'A.  und  yerrfnkr.,  t.  XXII,  IS'.U. 
(*)  ltA\\i>iM).  Cliii.  ilr-.  lu.il.  (lu  >y-t.  iHTV.,     sL-ric,  |i. 
iUvuo.NQ.  Clia.  des  mal.  du  &)sL  ncrv.,     série,  p.  Oùitf. 
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Minor  (de  Moscou)  a  attiré  lattcnlion  sur  les  analogies  et  les  difîérenccs 
de  la  synngooiyélle  et  de  Yhématùmyilie  centrale  d*origine  tnumalique  (').  Cette 
dernière,  à  début  brusque,  ce  qui  la  distingue  nettement  de  l'autre,  peut  laisser 
à  sa  suite  des  paralysies  avec  amyolrophie  ol  dissociation  syringoniviMique  do  la 
sensibilité.  Au  bout  d'un  certain  temps  on  pourrait  confondre  l'une  avec  1  autre, 
si  l'on  ne  prenait  pas  soin  de  remarquer  que  le  début  brusque  des  accidents, 
qui  atteignent  rarement  les  membres  supérieurs,  apparti«it  à  rhématomyélie 
I  eule.  Malgré  tout,  cet  auteur  pense  qu'il  doit  y  avoir  bien  des  cas  de  syrin^^o- 
my«Mie  qui  sont  en  réalité  des  cas  d'hématomyëlie.  LVrreur  en  ce  cas  ne  serait 
d  ailleurs  pas  toujours  absurde,  si  l'on  admet  l'hypothèse  que  consécutivement 
à  rhématomyélie  centrale  se  développe  une  myélite  aboutissant  à  la  formation 
de  cavités  intramédullaires  [StrQmpell,  Schultze,  Minor,  SpiUer(*)]. 

On  a  signalé  dans  la  myéliti'  transvene  l'existence  de  la  dissociation  syringo- 
myélique  de  la  sensibilité  (Ha^kovcf,  Minor,  Morinesco).  Le  diagnostic  ne  pn'- 
senlera  cependant  guère  de  ditlicuilés,  malgré  celle  cause  d'erreur,  dans  la 
majorité  des  cas. 

Le  diagnostic  de  la  synngomyélie  avec  les  névrites  périphériques  sera  en 
général  assez  facile,  en  raison  de  la  localisation  des  amyolrophies  ot  des  alté- 
rations de  la  sensiiiilitc,  qui  ne  (.onsislcnl  point  en  pcnéral  en  la  dissociation 
syringomyélique,  et  qui  iionl  toujours,  les  unes  elles  autres,  localisées  i>uivanl 
la  lone  de  distibution  d'un  nerf  moteur,  sensilif  ou  mixte.  De  plus,  la  question 
de  Tétiologie  aura  dans  certains  cas  une  grande  importance,  quand  il  s'agira 
par  exemple  de  névrites  alcooliques,  saturnines,  diphtéritiques,  etc.  Enfin  cha- 
cune de  ces  causes  paraît  produire  une  forme  particulière  de  névrites,  du 
moins  pour  quelques-unes  d'entre  elles  (saturnisme,  alcoolisme).  Presque  tou- 
fours  d'aiUeurs  Télément  douleur  présoitera  dans  les  névrites  un  développe» 
ment  ineonnn  dans  la  syringomyélie. 

Mais  on  a  signalé  des  cas  de  névrites  dans  lo'^qiielles  les  troubles  de  la  sen- 
sibilité présentaient  les  caractères  de  la  dissociation  syringomyélique.  Charcot 
rapporte  -rhistoire  d'un  malade  qui  présentait  cette  dissociation,  localisée 
dans  le  domaine  de  distribution  du  cubital,  consécutivement  à  un  traumatisme 
de  la  région  cervicale,  lequel  avait,  en  m^me  temps  que  les  racines,  intéressé  la 
moitié  de  la  moelle,  de  sorte  que  le  patient  présentait,  outre  son  anesihésie 
syringomyélique  du  bras,  des  phénomènes  médullaires  très  nets  caractérisés 
par  le  syndrome  de  6rown>Séquard.  On  voit  combien  le  diagnostic  doit  être 
difficile  dans  des  cas  semblables.  Heureusemmit  8ont>ils  tout  à  fait  excep- 

lionncl^. 

M.  IJrissaud  a  signalé  dans  la  syringomyélie  l'existence  de  paralysies  afl'ectanl 
la  forme  des  paralysies  du  type  radiculairc^  qu  il  sera  en  tout  cas  indispensable 
de  rapporter  à  leur  véritable  cause  (*). 

On  ne  confondra  pas  la  chiromcgalie  syringomyélique  de  Charcot  et  Brissaud 

ni  les  macrosotyîies  partielles  et  pseudn-rtrromëfinlie  de  la  syringoniyclit'  avec 
l'acromé^a/te  vraie.  Dans  la  maladie  de  Pierre  Marie,  les  lésions  ne  restent  pas  bor- 

(')  MiNOB.  Contribution  à  l'élude  de  l'hémnlomyélle  et  de  la  syringomyélie.  Congrès  de 
Berlin,  aoiH  WM\  Semaine  mid.,  6  août  1800,  et  Soc.  de  neurol.  et  de  psych.  de  Moscou, 
17  décembre  IX'Jô. 

(')  Spilleh.  Traumatism  and  hœmalomyclie  as  causes  of  syringomyélie.  Inlemal.  med. 
Uagat.,  1806,  n*  3. 

(>)  Brissaud.  Sur  les  paralysies  du  type  radiculaire  dans  la  syringomyélie.  Stmaine  mëd., 
11196,  p.  1S9. 

jBànà  sa  Mtoiccn,  1*  édit  ~  IX»  54 

ir.  même  m  ».  «mam.^ 
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nées  aux  mains*  mais  envahissent  la  léte  et  les  pieds;  la  déviation  de  la  colonne 
Terl<!'brale  consiste  en  uno  <  yphose  cerrico-dorâale  ;  les  troubles  sensitifs  man- 
quent ainsi  que  los  froulilc-^  Irupliiques. 

La  sclérod<'nrne  devrait  être  très  facile  à  distinguer  de  la  svringoinv»^lie,  et 
réciproquement,  puisque  dans  celie-lâ  on  n'observe  pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité. Cependant  les  lésions  aclérodermiques  peuvent  quelquefois  présenter 
une  telle  analogie,  en  particulier  au  niveau  des  doigts,  avec  les  troubles  tro- 
j)hiques  synn£roniyôliqu(^<;,  que  l'erreur  a  été  commise(').  Il  sera  donc  bon  de 
se  délier  dans  les  cas  de  ce  genre  et  de  pousser  l'examen  aussi  loin  que  possible 
pour  évitw  lonle  cause  d'erreur. 

Nous  devons  dire  quelques  mots  touchant  les  rapports  et  le  diagnostic  de 
la  syringomyélîe  et  de  la  lèpre^  question  soulevée  dans  cos  derniers  temps. 
Zambaco-Pacha,  s'appuyanl  sur  des  arguments  purement  cliniques  et  laissant 
de  côté  l'élément  analonio-palhologique  et  bactériologique,  soutient  que  la  ma- 
ladie de  Morvan,  connue  pour  sa  fréquence  en  Bretagne,  n'est  qu'une  forme  de 
la  lèpre,  qui  existe  d'ailleurs  sous  ses  autres  modalités  dans  ce  pays.  Comme  il 
est  à  peu  près  universellement  admis  maintenant  que  la  maladie  de  Morvan  est 
une  forme  de  la  syringoiiiy/lie,  c'est  donc  cette  dernière  qui  devrait  être  iden- 
tifiée avec  la  lèpre  et  pour  lui  l'identité  est  absolue,  même  si  Tonne  trouve  pas  le 
bacille  lépreux.  Mais  la  démonstration  est  loin  d'être  faite.  Bien  au  contraire, 
en  l'état  actuel  de  ces  connaissances,  il  semble  que,  malgré  de  nombreuses 

ressemblnin  i  V  cliniques,  ces  deux  maladies  doivent  ùirc  nettement  distinguées. 
Ces  re'î-ieiiiManccs  sont,  à  vr;u  <iire,  quelquefois  telles,  que  l'on  a  pu  croire  avoir 
trouvé  le  bacille  lépreux  chez  des  individus  atteints  de  syringomyéiie  et  en 
{Hrésentant  tous  les  signes  (*)  et  que  dans  d'autres  cas  le  diagnostic  a  dû  rester 
Impossible (■}.  Mais  en  y  r^rdant  de  très  près,  il  est  possible  de  découvrir 
quelques  dissemblances  dans  les  signes  en  apparence  communs  de  l'une  et 
l'autre  aiTeclion  (Jeanselme,  von  Duliring).  Ces  dissemblances  peuvent  être 
résumées  à  peu  près  dans  le  tableau  p.  Soi. 

A  propos  du  dernier  symptôme  mentionné  dans  ce  tableau,  Tétat  fusiforme 
ou  moniliforme  des  nerfs,  il  est  bon  de  remarquer  qu'on  a  pu  en  rencontrer  les 
apparences,  dans  la  syringomyéiie.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  de  Jeanselme 
et  Milliau(*)  on  aurait  pu  croire  à  l'état  moniliforme  d'un  nerf  médian.  Mais  en 
réalité  le  nof  était  sain  et  l'apparence  moniliforme  était  due  à  un  chapelet  de 
ganglions  épitrochléens  juxtaposés  au  cordon  nerveux  et  dont  l'hypertrophie 
provenait  de  la  présence  de  panaris  syringomyéliques.  Le  fait  fut  d'ailleurs 
amplement  vérifié,  ainsi  que  le  diagnostic,  par  l'autopsie  (Sainlon). 

Mais  si  l'on  peut  trouver  des  dissemblances  assez  sensibles  entre  la  syringo- 
myéiie et  la  lèpre  au  point  de  vue  clinique,  c'est  surtout  par  l'anatomie  patho- 
logique que  les  deux  aiTections  semblent  se  distinguer  le  mieux  l'une  de  l'autre. 

Tout  d'abord  le  bacille  caract<  risliquc  manque  dans  la  syringomyéiie,  et  dans 
le';  r.T«  douteux,  il  faut  pouvoir  le  trouver  pour  affirmer  qu'il  s'agit  bien  de 
lèpre  (Kalindero).  De  plus  on  n  a  pas  encore  rencontré  dans  la  lèpre  les  lésions 
médullaires  si  caractéristiques  de  la  syringomyéiie.  Non  pas  que  la  moelle  ne 

(*)  Jacqubt  et  DB  Saint-Gbrmain.  Soe.  franç.  de  itmnA,  «(  de  typkU.,  avril  M9S. 

(•)  PnC99.  Arch.  f.  l'$ych.,  im,  Bd  XXVII,  H.  5. 

*)  CiiAi  rpARD.  Soe.  méd.  dee  Mj>.»  4  novembre  18M.     Pitrbs  et  SABMSfts.  Noue,  /cou.  de 
U  Halpilriire,  1893. 
;*)  JsAWBCutB  et  Milluu.  Sise,  méd,  dee  hâp.,  i9  mal  1878. 
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puisse  être  all(^r<^e  chez  le  lépreux.  iMuis  les  lésions  sont  bien  différentes  de  celles 
de  la  syringomyélie.  JeanMlim  et  Pierre  Marie  ont  décrit  les  lésions  siUTantes, 
identiques  dans  deux  cas  de  lèpres,  donc  très  vraisemblablement  pas  fortuites: 

alléralion  des  cordons  postérieurs  ;  aunmo  Ii'-^ion  des  racines  postérieures; 
zonos  (lo  Lissaucr  intaclo'^;  triangle  cormi-niarginal  It'st'.  La  K^sion  serait  donc 
d'origine  endogène (').  Gela  ne  ressemble  en  rien  aux  cavités  médullaires  syrin- 
gomyéliques.  11  est  donc  permis,  jusqu'à  plus  ample  Informé,  de  croire  à  la 
dualité  des  deux  afTections  :  lèpre  et  syringomyélie. 


LF.PRE 

SYRINUOMVÉUB 

nesthésie  ..  .  . 

Troubles  Iropbi- 
qo«s<les  doigts. 

Contracture.  .  . 

l'aralysie  faciale. 

Riibant''e  ou  en  plnquo^;  rare- 
ment radiriilaire  —  souvent  symé- 
trique —  dissuciation  leplUS  sou- 
vent incomplèle. 

Doigts  el  orteils  —  symétriques 
—  toiyoars  graves  —  mutilations. 

Jamais  de  trépidation  épilep- 
tolde. 

Fréquente  —  périphérique. 
Jamais. 

Noueux  on  ftisilbrnea. 

Topoffra|itiio  rndiculaire  —  rare- 
ment 8ymélri«|ue  —  dissociation 
bien  caractérisée. 

Doigts  surtout,  orit'ils  rarement 
—  tii'~  r.irernenl  ïiyiiii>trir|ues  — 
({uelqucfuis  unilatéraux  —  n'at- 
teignent jamais  l'intensité  des  mu* 

lilntions  lépreuseis. 

élément  spasmodique  très  fré- 
quent —  trépidation  ^eptolde 

fréi^uenle. 

Rare  —  centrale. 
Très  IMqaente. 
Normaux. 

NerfiB  cnbitaux. . 

Vhjfltérw  peut  simuler  presque  complètement  la  syringomyélie  (Charcot, 
Souques)  lorsque  à  un  trouble  Irophique  hystérique,  l'atrophie  musculaire  par 

exemple,  se  superposent  des  troubles  sensilifs  se  prt'sonlant  sous  la  forme  de 
la  dissociation  syringomyélique.  La  distinc-tion  serait  impossible  si  l'on  n'avait 
pour  se  guider  la  présence,  dans  l'hystérie,  de  toutes  sortes  d  autres  phéno- 
mènes, qui  manquent  généralement  dans  la  syringomyélie:  les  troubles  senso- 
riels el  en  particulier  le  rétrécissement  conceolriquc  du  champ  visuel;  les  atta- 
ques; riiifliicnro  (If  la  suggestion,  des  agents  esthésiogènSS  SUT  l'anesthésie;  le 
début  souvent  brusque  et  la  curabilité  des  accidents. 

A  propos  de  l'hystérie,  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  la  maladie  qui  semble 
le  plus  souvent  se  rencontrer  en  combinaison  avec  la  syringomyélie. 

Étiologie.  —  Dep  uis  qu'on  a  appri'î  A  la  reconnaître,  la  svringomyt'^lie  est 
considérée  comme  une  alïeclion  relativement  assez  fréquente.  D'après  presque 
tous  les  auteurs,  le  sexe  masculin  semble  y  être  beaucoup  plus  exposé  que  le 
sexe  féminin.  La  profemon  ne  paraît  pas  jouer  un  r61e  bien  considérable  dans 
Tétiologie  de  la  maladie.  On  a  noté  cependant  que  les  individus  exerçant  des 
métiers  manuels  (boulangers,  tailleurs,  cordonniers)  y  seraient  plus  exposés. 

Les  causes  occasionnelles  babilucllenienl  invoquées  ne  présentent  guère 
d'intérêt  particulier  et  sont,  pour  la  plupart,  banales.  Ob  sont:  le  firoid,  l'hnmi- 

(*)  Jeamselmb  et  PiEiUiB  M\RIB.  Revue  neuroL,  UW,  p.  751. 
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dité,  le  surmenage  physique,  la  grossesse.  Quelquefois  ce  sont  des  infectioDs, 
en  particulier  aigQo:  fièvre  typhoïde  (le  plus  souvent  signalée),  pneumonie, 

rhumatisme  artinilnire  nigu,  malaria,  blennorrhagio.  Babinski  et  Despos  ont 
publié  un  cas  dans  lequel  ils  incriminaient  la  syphilis. 

Il  faut  cependaut,  dans  le  chapitre  des  causes  occasionnelles,  mentionner 
spécialement  le  traumatianm  dont  l'influenee  a  été  tout  particttU^ment  mise 
en  relief  par  Guillain.  A  cet  égard,  les  Taits  dans  lesquels  il  est  signalé  soit 
comme  marquant  simplement  le  début  des  premiers  symptômes,  soit  comme 
paraissant  avoir  une  influence  directe  sur  la  genèse  de  la  maladie,  peuvent 
être  classés  en  deux  catégories.  Dans  un  premier  groupe  le  traumatisme  in  («Presse 
directement  ou  indirectement  (traumatisme  obstétrical  dans  des  eas  de  syringo- 
myélie  congénitale,  chute  d'un  lieu  élevé)  la  colonne  vertébrale  ou  la  moelle, 
f  i  il  n'est  pas  inutile  de  noter  à  cepropo<!  qu'il  s'agit  là,  non  pas  d'hémalomyélîes 
iraumutiques  restées  plus  ou  moins  localisées,  mais  de  syringomyélics  vraies. 
Dam»  un  autre  groupe  de  faits,  le  traumatisme,  portant  sur  toute  autre  région  du 
corps  agirait  de  façon  tout  à  fait  indirecte,  soit  par  l'intermédiaire  du  shock  ner- 
veux, soit  par  un  mécanisme  réeemmemt  signalé  par  Guillain  :  la  névrite  ascen* 
dante(').  D'après  cet  auteur  une  plaie  infectée  pourrait  être  la  cause  détermi- 
nante de  la  syhngomyélie,  par  propagation  de  l'infection  périphérique  à  la 
moelle  parFintermédiaire  des  nerfs  périphériques,  grâce  aux  connexions  anato- 
miques  existant  entre  la  circulation  lymphatique  des  nerfs  et  la  drculalion  lym- 
phatique de  la  moelle.  Il  s'agirait,  bien  entendu,  dans  cet  cas,  desyringomyélie 

par  processus  irrilatif. 

L  hypothèse  de  l'origine  infectieuse  et  parasitaire  de  la  syringomyélie  a  été 
émise  par  quelques  auteurs  (*). 

recherche  des  oauset  prédi^iHManles  ne  conduit  guère  à  des  résultats  posi* 
tifs.  En  particulier,  en  ce  qu\ comcn^l' V li  h  ^iliiê  nivi^paihique,  en (\ohor>deacM 
où  la  syringomyélie  s'associe  à  une  aUVction  nerveuse  distincte,  I  hy-siérie  par 
exemple,  dans  l'étiologie  de  laquelle  1  hérédité  nerveuse  joue  un  rôle,  on  ne  la 
trouve  pour  ainsi  dire  pas  dans  les  antécédents  des  syringomyéliques. 

L  âge  paraît  exercer  une  influence  assez  nette  sur  le  développement  de  la 
maladie.  Le  tableau  suivant  est  emprunté  à  Schlesinger. 


MB 

nOMMBS 

nnntss 

TOTAtJX 

4 

5 

9 

11  à  '20  —  

44 

21 

« 

74 

3S 

ioe 

S6 

15 

50 

9 

9 

IK 

5 

H 

1 

! 

174 

«S  1 

209 

C'est  donc  de  10  à  30  ans  que  la  maladie  débute  le  plus  souvent  (à  peu  près 


(«)  Gi  iLLMN.  Tli*'9e  de  Paris,  1902,  cl  Soc.  de  neuroL,  15  mai  itK». 

îl  ALEXAM.noFi'  ctMiMOR.  Soc.  <U  neuruL  et  de  ptych.  de  Moêcou»  «3  livrier  1896.  —  Boni. 
17  dteenibre  im. 
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2/3  des  cas).  85  pour  iOO  se  produisent  entre  11  et  40  ans,  et  15  pour  lUO 
■eulsment  de  i  4  10  ans  et  au-denus  de  60  ans.  A  propos  de  celte  proportion  très 
lestreinte  des  débuis  dans  la  première  période  de  la  vie,  il  est  bon  d'ajoutei 
i)u'ont  été  exclus  de  ce  tableau  tous  les  cas  accompagnés  de  spina-bifida.  S'ils  y 
ens<;pnt  Hé  compris,  le  oombre  des  cas  à  début  précoce  eût  été  beaucoup  plus 
considérable. 

U  existe  en  effet  toute  une  série  de  faits  dans  lesquels  la  maladie  s'est  mani- 
festée dans  les  premières  années  ou  même  a  été  congénitale,  et  dont  bon  nom- 
bre sont  compliqués  de  spina-bifida.  C'est  l'élude  de  ces  cas  qui  a  donné  nais- 
sance à  la  théorie  evihryofi<')i>''litiiir  de  la  --yringomyélie,  d'après  l.Kpielîe  celle- 
ci  serait  une  affection  congénitale  due  à  une  anomalie  de  déveluppemcnt  du 
canal  central  de  la  moelle. 

Diaprés  les  travaux  de  Leyden,  Hoffmann,  Schullze,  Schlesinger,  Dufour(*), 
il  y  aurait  en  effet  lieu  de  considérer  l'anomalie  de  développement  du  canal 
ceniral  de  la  moelle  comme  une  cause  assez  fréquente  de  la  syringorayélie. 
Autour  de  cette  anomalie  se  développerait  ensuite  un  processus  soit  irritatif, 
soit  de  nature  gliomateuse,  pouvant  débuter  plus  ou  moins  tôt  ou  tard.  Zap- 
pertO  a  pu  ainsi,  par  l'examen  de  200  moelles  d'enfants  nouveau4iés  et  de 
fœtus,  voir  un  canal  rentrai  congénilalement  hydromyéliqiie  s'entourer  ensuite 
d'une  prolifération  névroglique.  11  est  certain  qu'en  faveur  de  cette  théorie 
plaident  évidemment  tous  les  cas  à  début  cougt-mtal  ou  dans  l'enfance,  et  ceux 
compliqués  d'une  anomalie  de  développement  comme  le  spina-bifida  et  ils  sont 
loin  d'être  rares. 

Il  en  est  de  mémo,  en  faveur  de  la  théorie  emhryogénétique,  des  cas  de  syrin- 
govvjélie  héréditaire  {'^a\handoiï  :  mère  et  fils)  (•'■).  i\e  si/ringnmyélie  fatniliate  {Vi^r- 
hoogen  et  van  der  Velden  :  trois  frères  et  sœurs)  de  syringomyélie  à  la  fois  hé- 
rrfflb'toifv  ei  familiale  (Ferrannini  :  mère  et  trois  fils)  (*);  Preobrajensky  :  père  et 
deux  fille8)(').  Il  est  vrai  que  certains  auteurs,  en  particulier  en  ce  qui  concerne 
la  syringomyélie  familiale,  contesleui  qu'il  s'agisse  de  syringomyélie  vraie 
(Déjcrine  et  Thomas).  Mais  peuf-t'^tre  toutes  les  incertitudes  et  tous  les  mal- 
entendus au  sujet  tant  de  l'anatomie  pathologique  que  de  l'éliologie  et  de  la  patho- 
togénle  de  cette  affection  cesseront-ils  le  jour  où  des  connaissances  nouvelles 
ou  des  moyens  d'investigation  plus  étendus  permettront  de  préciser  nettement 
ce  (|ue  l'on  doit  entendre,  sinon  cliniquemenl  du  moins  analomi(juement,  par 
ce  terme  actuellement  trop  vague  encore  et  trop  compréhensif  de  syringo- 
myélie. 

Traitement.  —  D*aprèc  ce  que  nous  avons  dit  en  parlant  des  symptômes,  de 
l'évolut  ion  et  du  pTonosUc,  CD  peut  prévoir  que  le  traitement  ne  sera  toujours 

que  palliatif. 

Le  traitement  général  consistera  principalement  dans  l'administration  de 
riodure  de  potassium»  du  nitrate  d'argent,  du  phosphore  de  zinc,  des  bromures 
et  aussi  dans  l'emploi  des  toniques  (fer,  arsenic,  etc.**).  L'hydrothérapie  pourra 
être  employée  avec  avantage  dans  owtains  cas. 

(')  OcFoi  R.  Revue  nnirol.,  1898.  p.  f.2. 

(*)  ZAPPBfrr.  Wien.  klin.  Woeh.,  10  octobre  1901. 

(')  NAUUmOPr.  80».  4»  mwvI.  dt  JImaou,  24  septembra  1899. 

(*)  Vsasoouii  et  van  deh  Vbu»bn.  Asm.  àa  la  Soe.  dca  te.  mid.  de  BnueeUee,  K9A,  U  III. 
(*)  FmAmmil.  Ai/,  med.,  1894. 

PaBOBkAJsmKT.  Soe.  é»  nMroL  et  de  peyeh,  de  Moteou^  il  décembre  1899. 
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Localement  on  fera  de  la  révulsion  le  long  de  la  région  spinale,  mais  avec 
certaines  précautions,  à  cause  de  la  production  des  troubles  trophiques  cutanés. 
On  emploiera  pour  cela  les  pointes  de  feu  superficielles  el  Ton  évitera  avec 
soin  les  vésicatoircs  et  surtout  les  cautères,  qui  peuvent  donner  lien  à  des  ul- 
cérations rebelles  ol  destructives. 

L'alroplile  musculaire  sera  combattue  par  Télectrisation. 

Chipault(*)  a  obt^a  de  bons  résultats  de  Ttiongation  permanente  delà  moelle 
dans  le  traitement  de  la  qrringomyélie,  en  ce  qui  concerne  la  disparition  des 
douleurs  rachidiennes  et  la  rétrocession  des  troubles  sensitifs  et  trophiques. 

Certains  troubles  Irophiques,  panaris,  ulcr'mtions  cutanées,  dennandent  une 
attention  et  des  soins  tout  particuliers  en  raison  des  complications  seplicémi- 
qucs  graves  auxquelles  ils  exposent  les  midades. 

Chez  les  syringomyéliques^  on  fers  bien  de  s*ab8tenir,  autant  que  possible, 
des  interventions  chirurgicales.  Ces  malades  sont  en  effet  très  peu  résistants 
et  l'on  a  signalé  plusieurs  cas  de  mort  à  la  suite  d'opérations  chirurgicales. 
Celle  même  absence  de  résistance,  cette  susceptibilité  des  syringomyéliques 
devra  être  toujours  présente  à  la  mémoire  du  médecin,  daui  le  cas  de  maladies 
intercurrentes,  infectieuses  ou  autres,  qui  emportent  bien  souvent  les  malades. 

(*)  Chipavlx.  XUl'  Longrèt  internat,  deméd.  Section  de  neurolugi*.  Pane,  août  1900. 
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DË  LA  MOELLË  ËPINIËRË 

Par  GEOBOBS  GUINON 


COMPRESSION  DE  LA  MOELLE.  -  TUMEURS  DE  LA  MOELLE, 
DIS  HtNINOES  CT  DU  CANAL  RACHIDICN 

Nous  réunirons  dans  un  même  article  ces  divers  ehapitres  de  la  pathologie 
spinale.  II?  so  miifondcnt  en  effet  nellement  entre  eux.  ef  il  impos'-ilile  de 
décrire  les  tumeurs  des  méuiuges  sans  parler  des  signes  qui  les  caraclérii^cnl 
et  qui  sont  précisément  ceux  de  la  compression  de  la  moelle. 

Protégée  qu'elle  est  par  ses  enveloppes  osseuses  et  membraneuses,  la  moelle 
ne  peut  être  comprimée  que  dans  des  conditions  toutes  particulières.  Les 
agents  extérieurs  n'auront  que  peu  ou  pns  d'influence  sur  elle,  à  moins  qu'ils 
n'agissent  avec  une  grande  violence  ;  mais  alors  on  est  en  présence  bien  plus 
souvent  de  btaures  que  de  compression  de  la  moelle.  Cette  dmiière  peut 
cependant  être  réalisée  par  le  traumatisme,  lorsque  celui-ci  produit  une  frac- 
ture ou  une  luxation  d'une  ou  de  plusieurs  vertèbres,  qui  viennent  brusque- 
ment, soit  en  totalité,  soit  sous  forme  de  fraf^menls  d'os,  faire  saillie  dans  le 
canal  vertébral  et  comprimer  plus  ou  muius  violemment  la  moelle.  ' 

Mais  on  comprend  que  cette  sorte  de  compression  de  l'organe  diffère  totale- 
ment de  la  compression  qui  résulte  par  exemple  de  la  présence  et  de  Taccrois- 
sement  g^'aducl  d'une  tumeur  dans  l'intérieur  du  mnal  rachidien.  Les  sym- 
plAmes  de  nette  dernière  sont  également  tout  à  fait  dilTérent  des  autres.  Aussi 
décrit-on  deux  formes  de  compression  de  la  moelle:  la  compression  lenle  cl  la 
compression  brusque. 

CHAPITRE  PREMIER 
COMPRESSION  LENTE  DE  LA  MOELLE(') 

C&uaes.  —  Les  agents  capables  de  comprimer  la  moelle  sont  fort  nombreux. 
Mais  à  vrai  dire  on  peut  les  classer  en  deux  catégories:  ceux  qui  sont  nés  à 

(M  Consulter  :  Chaiuot.  Leçons  sur  les  mal.  du  ;>>>t.  norv.,  t.  II.  —  Oustamol.  Cunliibu- 
Uon  .'i  l't'tinlo  des  tumeurs  des  méninges  raoliidieiiTics  i .ui.itomic  pathologique,  «ymploma- 
toiogie,  Irailemeni  chirurgical).  Thèse  de  Paris,  1892.  —  Farmemtier.  ArL  :  Compression  ob 
LA  MOCLLB.  in  Maouel  de  médecine  de  Debove  et  Achard,  t.  III,  Itti.  —  DéJBRiNB  et 
Thomas.  Art.  :  Compression  de  la  moelle,  et  ar|.  Accidcxts  médullaires  au  coons  00  MAL 
as  PoTT,  m  Traité  de  méd.  cl  de  thérap.  de  Brouardel  cl  Gilbert,  t.  IX,  1903.' 
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l'intérieur  du  conduit  osseux,  ceux  qui  prennent  leur  origine  en  dehors  du  ca- 
nal rachidien  et  qui  s'y  introduisent  soit  par  effraction  (lésions  de  la  colonne 
vertébrale),  soit  par  les  voies  naturelles,  les  trous  de  conjugaison.  Les  premières 
sont  suscepliblcs  de  se  diviser  en  plusieurs  groupes  :  les  agents  développés  dans 
la  moelle  cllc-m^me,  ceux  nés  dans  les  méninges,  et  enfin  ceux  qui  dépendent 
du  tissu  cellulo-adipeux  intermédiaire  à  la  dure-mère  et  à  l'os  (périraéninge). 

Remarquons  qu'en  dehors  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale  elle-même,  qui 
rentrent  dans  la  première  catégorie,  la  grande  majorité  des  agents  de  la  com- 
pression niédullairc  sont  les  tumeurs  de  la  moelle  et  de  ses  enveloppes. 

I»  Tumeurs  intraspinaies.  —  Elles  ne  conslilucnt  pas,  à  proprement  parler, 
des  éléments  de  compression  de  la  moelle.  Ce  mot  ne  saurait  guère  s'appliquer 
plus  justement  à  elles  qu'au  lissu  cellulaire  de  la  sclérose  qui  étouffe  et  détruit 
les  éléments  des  tissus  dans  lesquels  il  s'infiltre  cl  se  développe.  Elles  exercent 
une  compression  au  sens  histologique  du  mot,  pour  ainsi  dire.  Elles  sont  d'ail- 
leurs loin  d'être  fréquentes,  cl  nous  passerons  rapidement  sur  leur  description. 

Adamiviewicz  a  publié  un  cas  remarquable  do  sarcome  vrai  de  la  moelle,  A 
cellules  embryonnaires,  encapsulé,  développé  dans  la  substance  grise  de  la 
corne  antérieure  (').  Cette  tumeur,  qui  s'étendait  du  cinquième  au  septième 
nerf  cervical,  avait  écarté  et  comprimé  les  divers  éléments  de  la  moelle,  sans 
la  détruire  ni  interrompre  leur  fonclionnomenl.  Elle  fut  en  effet  trouvée  par 
hasard  à  l'autopsie  d'un  jeune  homme  de  seize  ans  mort  avec  les  symptômes  de 
la  rage.  Les  cas  de  ce  genre  doivent  être  extrêmement  rares. 

Le  gliome  ne  rentre  dans  celle  catégorie  que  dans  les  cas  où  il  est  circonscrit. 
Lorsqu'il  est  diffus,  on  a  affaire  à  la  yliouiatosr  médullaire,  dont  les  symptômes 
sont  ceux  de  la  syringomyélie.  Nous  n'avons  donc  pas  à  en  parler  ici. 

Étant  donné  que  le  carcinome  n'est  pas  connu  comme  se  développant  primiti  " 
vemont  dans  la  moelle,  il  ne  reste  guère  à  considérer  que  le  tubercule,  sous 
forme  de  tubercule  solitaire  de  la  moelle.  Il  est  rarement  isolé,  en  ce  sens  qu'il 
coexiste  avec  la  tuberculose  d'autres  organes  dans  la  majorité  des  cas.  C'est  la 
plus  fré(jucntc  «les  tumeurs  de  la  moelle. 

La  gomme  syphilitique  est  peu  commune  en  tant  que  tumeur  spinale  propre- 
ment dite,  la  syphilis  médullaire  se  manifestant  bien  plus  ordinairement  par  le? 
lésions  vasculaires. 

Mentionnons  enfin  la  dilatation  kystique  du  canal  central  qui  agit  en  compri- 
mant la  moelle  de  dedans  en  dehors.  La  plupart  des  cas  d'hydromyélir  ne  se 
manifestent  pas  en  général  par  des  symptômes  de  compression  médullaire,  el 
d'autre  part  on  sait  aujourd'hui  que  nombre  de  cas  considérés  autrefois  comme 
tels  el  accompagnés  d'une  symplomalologie  particulière  doivent  rentrer  dans  le 
cadre  de  la  syringomyélie. 

2*  Tumeurs  des  méninges.  —  Le  carcinome  et  Yâpithéliomc  sont  rares  dans 
les  méninges,  où  ils  sont  presque  toujours  secondaires  (Cornil  cl  Ranvicr),  el 
en  ce  cas  le  plus  souvent  au  carcinome  de  la  colonne  vertébrale.  Sur  un  grand 
nombre  de  faits  examinés,  Oustaniol  n'a  relevé  qu'un  seul  cas  bien  net  de 
cancer  secondaire  des  méninges  sans  carcinose  vertébrale.  Cependant,  d'après 
Oberthur  (*i,  celte  localisation  secondaire  du  cancer  sur  les  méninges,  par  l'in 
terraédiaire  des  lymphatiques  venus  du  tliorax  el  de  i'abdomeu,  serait  peut-être 
moins  rare  qu'on  ne  pense. 

(')  AnAMKiEvvtr.r..  Arch.  de  neurol.,  1fW2. 
(•)  OBtRTUun.  Soc.  de  neurol.,  i  juillet  1001. 
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Le  sarcome  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la  plus  importante  des 
tumeurs  méningées.  Mais  il  faut  en  distinguer  diverses  espèces. 

Le  sarcome  nivroglique  {g  Home)  vrai  des  méninges  est  rare  (cas  de  Martineau, 
d'OustanioI).  Il  eonslsle  en  une  tumeur,  quelquefois  ramollie  à  son  centre, 
ce  qui  lui  donne  en  f^ros  l'aspect  d'un  tubercule,  et  constituée  par  de  petites 
cellules  à  noyaux,  plongées  dans  un  tin  réticulum  décelé  par  les  réactifs  histo- 
chimiques. 

Le  âoreom»  angioUthique  (psammome)  est  le  néoplasme  véritablement  spécial 
aux  méninges.  Il  se  présente  sous  forme  de  tumeurs  pédiculées,  généralement 

peu  volumineuses  (5  à  i  centimètres  de  long,  sur  i  1/2  de  larpe),  de  couleur 
gris.ltro,  de  consisLinco  vnrinhie.  Insrrées  cl  développées  sur  1  un  des  deux 
feuillets  de  l'arachnoide,  en  rapport  le  plus  souvent  avec  les  parties  latérales  et 
postéro-latérales  de  la  moelle,  elles  se  distinguent  nettement  de  eet  organe, 
dont  elles  sont  séparées  par  une  sorte  de  membrane  d'enveloppe  qui  les  encap- 
sule. Elles  sont  constituées  par  des  celluli^s  aplaties,  concentriques,  à  noyaux 
petits,  réunies  sous  forme  de  masses  globuleuses  avec  ou  sans  vaisseaux, 
mcrustées  ou  non  de  sels  calcaires.  Ces  masses  globuleuses  seraient  pour  les 
uns  d'origine  vaaeulaire  (Gomil  et  Ranvier),  pour  les  autres  d'origine  épithé* 
liale  (Virchow). 

On  rencontre  aussi  dans  les  ménintres  le  sarcotne  fascicule  (ou  fuso-celluloire), 
de  consistance  ferme,  him  délimité  par  la  capsule  qui  l'enveloppe.  Sans  ten- 
dance à  la  généralisation,  il  se  développe  sur  la  dure-mère,  l'arachnoïde,  le  tissu 
sous-arachnoldien,  rarement  la  pîe-mére.  Son  volume  est  peu  c<»isidérable.  Il 
est  ({u«lquefoîs  creusé  de  kystes. 

Le  sarcome  encéphalo'ide  (ou  gfobo-cellulaire),  pas  très  rare  non  plus,  se  pré- 
sente sou.s  forme  de  tumeurs  molles,  pulpeuses,  très  vasculaires,  creusées  sou- 
vent de  kystes  à  contenu  sanguin.  11  en  existe  de  circonscrits,  implantés  sur  la 
dore-mère.  Mais  on  en  rencontre  aussi,  qui,  développés  dans  la  pie-mère  ou  le 
tissa  sous-arachnoldien,  envahissent  rapidement,  s'étendent  de  manière  à 
engainer  la  moelle  sur  une  grande  hauteur  dans  une  sorte  de  tube  ou  de  demi- 
gouttière  néoplasique,  finissent  par  détruire  les  vertèbres  et  mémo  atteindre  la 
peau  et  l'ulcérer.  On  comprend  que  cette  dernière  catégorie  do  tumeurs  ne  se 
manifeste  pas  par  les  symptftmes  de  la  compression  laite  de  la  moelle  el  qae  le 
diagnoatic  avec  la  méningite  tubensoleuse  ou  la  mëningo-myélite  en  eat  parfois 
impossible. 

Le  fibrome  et  le  fibro-sarcome  sont  des  tumeurs  dures,  nettement  séparées  des 
parties  voisines,  insérées  le  plus  souvent  sur  la  duro-mère. 

Le  myxome  et  le  fibro-myxome,  qui  ne  diffèrent  guère  des  précédents  que  par. 
leur  consistance  et  par  leur  structure  histologique,  s'insèrent  ordinairement  sur 
l'arachnoïde  et  la  pie-mère.  Ils  sont  souvent  creusés  de  kystes. 

Plus  souvent  extra-méningé,  le  lipome  peut  se  rencontrer  cependant  dans  la 
pie-mère  ou  le  tissu  sous-arachnoldien.  Il  se  présente  sous  forme  de  tumeurs 
molles,  netitement  distinctes  des  {Mrtles  vmsines,  de  dimensions  transversales 
minimes,  mais  très  variables  en  longueur  (S  4 12  centimètrM),  développées  chez 
des  sujets  jeunes  (2  à  5  ans). 

Pour  clore  la  série  des  tumeurs  propres  des  méninges,  mentionnons  encore  à 
titre  de  rareté  :  Vadiiwm  (Hodenpyi),  le  lymphangiome  (Zicgler,  Taube). 

Bien  que  la  HiberetUon  des  méninges  soit  le  plus  ordinairement  liée  à  la 
lésion  des  vertèbres,  elle  peut  cependant  se  rencontrer  isolément*  C'est  alors 
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un  crros  tubercule  solitaire,  ou  un  amas  de  tubercules  rt^unis  sous  forme  de 
plaque,  ci  pouvant  donner  lieu  à  tous  ies  signes  de  la  compression  lente  de  la 
moelle. 

La  8ifphilis  peut  atteindre  les  méninges  rachidiennes,  comme  les  roéninget 
crâniennes  et  s'y  manifester,  soit  sous  forme  d'épaississement  diffus  plus  ou 
moins  étendu,  soit  sous  forme  de  tumeurs  gommeuses  circonscrites.  La  syphilis 
méningée  ne  saurait  être  niée;  mait  la  praiiTe  de  l'existeDce  de  gommes 
syphilitiques  de  ces  organes,  è  Taide  de  Tanatomie,  est  encore  i  faire  (Ousta> 
niol). 

Parmi  les  pachyméningites  non  spécifiques,  qui  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  d'accidents  de  compression,  il  faut  distinguer  la  pachyméningite  interne, 
pouvant  devenir  le  point  de  départ  d'hémorragies  et  d'hématomes,  et  la  pachy- 
méningite hyperlfùfMi- 
(jue,  décrite  par  Charcol 
et  Joffroy,  et  fréquente 
surtout  au  niveau  de  la 
région  cervicale.  On 
peut  en  outre  considé> 
rcr  une  sorte  do  pachy- 
méningite simple  trau- 
matiquc,  consécutive 
par  exemple  aux  frac- 
tures de  la  colonne 
vertébrale  el  donnant 
lieu  à  des  accidents  de 
compression  que  ne 

saurait  expliquer  un  déplacement  osseux  souvent  très  minime  (Mac-EweOt 

Ouslaniol). 

Ll's  I;i/s(es  fnjitalùjfies  développés  dans  les  méninges  (espaces  sus  et  sous- 
arachnotdiens)  sont  rares.  Parmi  ceux  que  l'on  rencontre  dans  le  canal  rachi- 
dien,  la  majeure  partie  est  extra-méningée  [23  cas  sur  28  d'après  Souques  (*)], 
et  même  bon  nombre  sont  nés  en  dehors  du  canal,  où  ils  ont  pénétré  en  détrui- 
sant les  vertèbres  ou  par  les  trous  de  conjugaison.  Dans  un  fait  publié  par 
Scherb  (d'Alger)  (')  et  suivi  d'autopsie,  la  poche  hydatiqne,  dont  la  rupture 
avait  provoqué  la  mort  par  inondation  bulbaire,  provenait  d'une  ancienne  (loche 
crétacée,  située  au  cou  sous  les  muscles  des  gouttières  vertébrales  et  qui  avait 
envoyé  dans  le  canal  rachidien  un  prolongement  à  travers  lo  septième  trou  de 
conjugaison  élai^i.  Dans  tous  les  cas  ila  sont  rarement  isolés,  et  l'on  retrouve 
ordinairement  des  productions  du  même  genre  dans  d'atitres  organe«. 

Si  l'on  veut  considérer  à  un  autre  point  de  vue  les  différentes  tumeurs  des 
méninges  que  nous  venons  d'énumérer,  on  peut  les  classer  en  trois  calé* 
gories  : 

I*  Tumeurs  uniques,  circonscrites,  bénignes; 

2»  Tumeurs  circonscrites,  multiples,  à  développement  lent,  bi'nignes; 
30  Tumeurs  multiples  ou  diffuses,  à  tendance  envahissante,  malignes. 
Ce  sont  les  tumeurs  du  premier  groupe  qui,  à  peu  près  seules,  nous  intérêt 
sent  ici.  Elles  seules,  en  effet,  peuvent  donner  naissance  A  des  signes  de  com- 

0)  SotQi  ts.  Kystes  hydatiques  du  esoal  rscbidien.  Bt^L  cf«  la  Soe.  muât.,  novembre  IMk 
(•)  SctiEiu  ^d'Alger).  Hevue  iMurof.,  1900,  a*  ft 
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pression  assez  nels,  par  leur  localis-ation,  pour  pouvoir  conduire  à  un  dia- 
gaoslic.  De  plus,  pour  le  chirurgien,  au  point  de  vue  thérapeuLique,  ce  sont 
les  seules  qui,  après  le  diagnostic,  puissent  être  accessibles  au  traitement  opé- 
ratoire. 

Au  point  de  vue  du  sièf;o  de  ces  lumeurs,  8ur  uu  total  de  72  cas  de  tumeur* 
limilées,  Oustaniol  a  pu  compter  : 

R^on  cervicale   15 

—  cervico-dorsale   S 

—  dorsale   9S 

—  dorso-loinbuire   S 

—  lomlMire  supérieure..   S 

nium  l«miinale.  > 

Queue  de  cheval.  ) _ 

Total   73 

En  ce  qui  concerne  maintenant  la  région  de  la  moelle  en  rapport  avec  la 
tumeur,  Toici  quels  sont  les  chiffres  relevés  par  Oustaniol  : 

Face  aDtérieure   1 

—  postérieure   18 

—  latérale  |  ^^^^  l  '.'.  ['.  '.  io 

—  1  ^rct:  :  î 

Manchon  complfl  ilifTus   0 

Dciui-goulUëre  poâlérieure   8 

Face  eitenie  dureHnére  (postérieure)    5_ 

ToUI   16 

Gomme  on  le  voit  d*après  ces  deux  tableaux,  c'est  à  la  région  dorsale,  au 
niveau  des  faces  postérieure  et  latérales  que  se  placent  de  préférence  les  tumeurs 

des  méninges  rachidiennes.  Mais  cette  prédominance  D'est  pas  exclusive,  il  est 
bon  de  se  le  rappeler  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

3°  Tomears  extramôningées.  —  Nous  serons  bref  sur  cette  catégorie  de  néo- 
plasmes, qui  présentent  beaucoup  moins  d'intérêt  que  les  précédents.  Ils  pren» 
nent  leur  origine  dans  le  tissu  eellulo^dipeux  du  rachis  et  compriment  la 
moelle  en  refoulant  la  dure-mère,  qnlla  laissent  plua  ou  moins  indemne.  On 
ronronlre  à  ce  niveau  le  carcinome,  secondaire  au  cancer  du  sein,  le  plus  sou- 
vent le  sarcome,  le  lipome,  le  chondrome,  les  kystes  hydaliques,  les  abcès. 

Mais  on  peut  rencontrer  dans  cette  région,  et  cela  est  relativement  plus 
fiéquent,  ces  mêmes  agents  de  compression  venus  du  dehors  et  ayant 
pénétré  dans  le  canal  rachidien  par  les  trous  de  conjugaison  {kystes  hyda- 
lùjucs,  abcès  rétropluwifnffien»)  ou  en  détruisant  les  vertèbres  {anévrismes  de 
r  aorte). 

EnGn,  il  faut  mentionner  les  imneun  imptonfées  sur  les  racines  rachidiennes. 
Bien  qu'insérées  sur  ces  racines,  ce  ne  sont  point  des  névromes,  mais  des 

tumeurs  analogue?  à  rrllcs  que  nous  avons  considérées  déjà,  et  dont  le  point 
de  départ  ost  l'enveloppe  des  filrls  nerveux  racliidiens,  fournie  par  les  méninges 
molles.  I^édiculées  ou  non,  elles  peuvent,  dans  le  second  cas,  englober  une 
racine  ou  une  série  de  racines,  dont  les  éléments  sont  quelquefois  dissociés. 
Elles  se  rencontrent  surtout  an  niveau  de  la  queue  de  clieyal.  On  observe 
parmi  elles  le  sarcome,  le  fibro-sarcome,  le  fibrome,  le  névrome  (Oustaniol). 
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4°  Lésions  vertébrales.  —  Parmi  les  lésions  de  cet  ordre  qui  peuvent  donner 
lieu  à  la  compressioii  de  la  moelle,  il  en  est  qui  sont  d'une  telle  rareté  qu'elles 

peu  vent  être  pour  ainsi  dire  négligées  en  comparaison  de  la  grande  fréquence 
de  eerlaines  autres.  Parmi  ces  dernières,  en  elTel,  outre  le  cancer  des  vertèbre?, 
on  trouve  le  ittal  dp  Polt,  qui  peut  être  considéré  à  lui  seul  comme  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  compression  médullaire.  Les  autres  comprennent 
les  k[fpvrottMe»  tjfpkUiiiqtm^  qui  sont  une  véritable  rareté,  et  Varthrite  tieht 
vert&mUe,  Celle«i  se  manifeste  principalement  au  niveau  de  la  région  cervi- 
cale, en  particulier  dans  la  partie  sup(Vieure,  et 
donne  lieu  aux  phénomènes  de  compression  lors- 
que Tapophyse  odonlolde  subit  du  fait  de  l'artro» 
patbie  une  hypertrophie  qui  la  fait  saillir  outre 
mesure  dans  le  canal  rachidien. 

On  a  signalé  également  la  compression  de  la 
moelle  par  un  cal  exubérant  des  vertèbres  (Bar  el 
Duplant)  ('). 

Le  cancer  vertébral  est  loin  d'être  rare.  Il  n'est 

qu'exceptionnellement  primitif  à  ce  niveau.  Mais, 
secondaire  au  cancer  du  sein,  de  l'estomac,  des 
masses  ganglionnaires  préverlébrales,  etc.,  il  est 
encore  assez  fréquent.  Il  est  vrai  que  dans  bien 
des  cas  il  peut  rester  comf^ètement  ignoré  et 
constituer  seulement  une  trouvaille  d'autopsie. 
C  est  par  exemple  lorsque  1  extension  aux  vertè- 
bres est  de  date  relativement  récente,  et  ne  consiste 
qu'en  la  présence  d'un  nombre  Tariable  de  nojsuz 
cancéreux  peu  considérables  au  sein  des  corps 
vertébraux. 

Mais  lorsque  l'envahissement  des  vertèbres  est 
plus  grand,  lorsqu'il  «drte  une  véritaUe  infittva- 
tion  cancéreuse  de  ces  os,  ils  prennent  pmdant  la 

vie  une  consistance  analogue  à  celle  du  caout- 
chouc et  deviennent  friables  au  point  qu'à  l'autopsie 
Fio.  ssi  ~  Cardoose  de  la  colonne  le  couteau  Y  pénètre  sans  résistance.  Sous  î'in- 
éê  um  oMeu«t  rternaont  dm  uuence  du  poids  du  corps,  du  décubitus,  la  colonne 

vertébrale  s'infléchit  quelquefois  suivant  des 
courbures  variables,  plus  souvent  se  lasse,  s'affaisse, 
au  point  que  l'on  a  pu  observer  dans  un  cas  une  diminution  de  la  taille  de 
plus  de  9  centimètres,  sans  scoliose  véritable,  survenue  dans  l'espace  de  huit 
mois.  (Georges  Guinon)  (*). 

En  s*affaissanl  ainsi,  s'écrasant  même  les  unes  sur  les  autres,  les  vertèbres, 
compriment  les  troncs  ner\'eiix  qui  passent  à  travers  les  trous  de  conjugaison. 
C'est  la  cause  la  plus  habituelle  du  phénomène  connu  sous  le  nom  de  paraplé- 
gie douioureme  des  cancéreux  (Charcol),  presque  toujours  d'origine  radiculaire. 
liais  la  moelle  elle-même  peut  être  k  son  tour  comprimée,  car  la  lésion,  no  se 


C)  Sar  et  OuPuutT.  Compression  lardive  de  la  moelle  cervicale  par  un  cal  bypertro* 
phique  de  l'axis.  i4rcA.  gin.  de  mid.,  1806. 
(*)  Gborces  Guuiom.  Un  cas  de  carcioose  vertébrale.  ASdmwU*  iconomuMe  de  la  gela» 
••  I,  «go,  p.  75. 
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bornant  pas  aux  verlèbres.  peut  envoyer  dans  l'intérieur  du  canal  racliidion  des 
végétations  qui  viennent  jouer  ce  rôle.  Ou  bien  encore  les  méninges  rachi- 
diennes  sont  enyahiM  par  le  processus  cancéreux  et  alors  végètent,  bour^ 
geonnent  pour  leur  compte  et  compriment  la  moelle  contre  la  paroi  rigide  du 

canal. 

Le  mal  de  Pott  {tuherculn^t'.  V'^rlébrale)  (')  conslituo,  avons-nous  dit,  une  des 
causes  les  plus  fréquentes  de  compression  de  la  moelle.  Dans  ce  cas,  le  phéno- 
mène peut  se  produire  par  différents  mécanismes.  Tout  d'abord,  on  serait 
conduit  à  penser  que  la  gibbosité  peut  être  un  agent  de  compression  important, 
surloul  quand  elleost  ronsidi'rable,  très  angulaire,  ri  se  développe  rapidement, 
quelquefois  même  subitement.  Il  n'en  est  rien  cependant,  sinon  d'une  fa^on 
tout  exceptionnelle,  el  alors  c'est  plutôt  à  la  seconde  catégorie  de  faits  que  i  on 
a  affaire.  En  effet,  on  a  vu  les  symptômes  de  compression,  cela  estd^observation 
courante,  disparaître  alors  que  la  déviation  persiste  sans  la  moindre  modifi- 
cation. D'autre  part,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  les  signes  delà  compression 
en  dehors  de  toute  gibbosité.  Enlin  il  est  habituel  d'observer  les  déformations 
les  plus  accentuées  sans  le  moindre  trouble  médullaire. 

Dans  ime  autre  catégorie  de  faits,  les  plus  rares,  i  vrai  dire,  la  compreamon 
est  produite  par  un  séquestre  osseux  déplacé  qui  pénètre  dans  le  canal  rachi- 
dien.  C'est  ce  qui  peut  arriver  dans  les  cas  de  gibbosité  à  formation  brusque. 
Ou  encore  un  abcè.s  tuberculeux  né  au  niveau  des  vertèbres  lésées  fuse  dans  le 
conduit  osseux,  et  refoule  la  moelle  et  ses  enveloppes. 

Mais  Tagent  le  plus  fréquent  de  la  compression  dans  le  mal  de  Pott,  c'est  la 
pachyméningite  tuberculeuse  végétante  (Charcot,  Michaud).  Voici  comment  les 
choses  se  passent  en  gênerai  :  le  proce^-Jijs  tuberculeux,  à  tendance  envahis- 
sante, se  propage  peu  à  peu  des  corps  vertébraux  au  ligament  vertébral,  qui  se 
dissocie,  se  détruit  et  laisse  arriver  les  produits  infectieux  eu  contact  avec  la 
face  externe  de  la  dure-mère.  GelleMsi  est  «ivahie  à  son  tour;  elle  prolifère, 
bourgeonne  et  envoie  dans  le  canal  rachidien  des  prolongements  en  forme  de 
champignons,  quelquefois  assez  volumineux.  Les  méninges  molles  ne  prennent 
aucune  part  au  processus;  non  plus  que  la  moelle  elle-même.  La  surface  externe 
de  la  dure-mère  est  seule  lésée,  sa  face  interne  restant  souvent  indemne.  Ce 
champignon  tuberculeux,  véritable  et  seul  agent  de  la  compression  médullaire, 
est  nlué  en  général  à  la  partie  antérieure  de  la  dure4iière.  Il  est  fort  rare  qu'il 
l'enveloppe  complètement. 

Cette  pachyméningite  tuberculeuse  se  produit  en  général  en  pleine  évolution 
du  mal  de  Pott.  Mais  il  peut  se  rencontrer  des  cas  dans  lesquels  elle  survient 
tardivement,  après  guérison  relative  du  mal  vertébral,  afliaissement  et  soudure 
des  vertèbres.  Dans  ces  cas,  c'est  généralement  à  la  face  postérieure  de  la  dure- 
mère,  en  rapport  avec  les  lames  vertébrales,  que  ces  lésions,  alors  toujours 
circonscrites,  de  pachyméningite  tuberculeuse  se  manifestent.  La  compression 
est  produite  d'autant  plus  facilement  qu'au  niveau  de  la  gibbosité  le  canal 
rachidien  est  souvmit  plus  ou  moins  rétréci.  Mac-Ewen  (*)  a  rapporté  deux  faits 
de  ce  genre.  On  coni[)re[i>l  combien  ils  présentent  des  conditions  litvoiables  au 
point  de  vue  du  trailemenl  chirurgical. 

Mais  il  s'en  faut  que  tous  les  auteurs  limitent  aux  lésions  ci-dessus  mention- 

(*)  I.ANNELOsr.trE.  Tubercntnse  vertébrnte.  Paris,  tgU.  —  lltOIAOB»  SUT  la  méniogite  el 
la  myélite  dans  le  mal  vertébral.  Thèse  de  Paris,  lëîl. 
(■)  MAfrBwiM.  80t.  mM.  dt  OUugow,  IIM. 
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nées  los  causes  des  troubles  mciiullaires  dans  le  mal  de  Fott  (').  11  faut  y  ajou- 
ter, d'après  Chipaull,  le  tubercule  do  la  moelle  elle-môme,  soit  macroscopique, 
soit  à  Tétai  de  myélite  tuberculeuse  par  artérite  intramédullaire.  De  plus,  les 
troubles  moteurs  el  s.  nsitifs»  ainsi  que  les  lésions  histologiqucs,  ne  provîen* 
draionl  pn^^  toujours  de  la  compression  directe,  au  point  où  elle  s'exerce,  mais, 
dans  nombre  de  cas,  de  troubles  vasculaires  (ischémie,  stase,  œdème)  surajou- 
tant leurs  effets  à  ceux  de  la  compression  dont  ils  dérivent.  Pour  Ziegler,  la 
compression  des  vaisseaux  afférents  produirait  Fanémie  et  le  ramollissement  de 
la  moelle.  Pour  Kaliler,  ce  serait  principalement  la  Compression  des  vaisseaux 
efTérenl"^,  veine;  el  surtout  lympliati(îues.  Fickler  invoque  tin  mécmisme  com- 
plexe d'isclit  luie  générale  par  compression  des  vaisseaux  des  racines,  d'ischémie 
locale  par  altération  vasculaire  amenant  le  ramollissement  par  embolie  et  throm- 
bose. 

Brissaud  explique  ainsi  les  lésions  dans  certains  cas  de  pachyméningile  :  la 

moelle,  entre  deux  points  où  elle  est  pour  ainsi  «lire  fixée  par  des  adhérences, 
céderait,  s  étirerait,  se  dislo(jucrait,  sans  que  pour  cela  les  libres  se  rompent  et 
les  anastomoses  se  détruisent. 

Dans  le  mal  de  Pott,  comme  dans  certaines  tumeurs,  les  troubles  moteurs  et 
scnsitifs  pourraient  ne  relever  exclusivement  que  de  la  compression  des  racines 
(Brissaud).  Gela  paraît  d'ailleurs  être  tout  à  fait  exceptionnel. 

iliiatoiiiie  pathologique.  —  Il  est  démontré  aujourd'hui  que  la  compres- 
sion lente  de  la  moelle,  manifestée  cllniquement  par  des  symptAmes  caraclé- 

risliques  ayant  persi-lé  pendant  longtemps,  peut  n'avoir  donné  lieu  à  aucune 
lésion  njipiveialjle  de  cet  orc:ane.  DéjA,  en  1871,  M.  Jotl'roy  publiait  un  cas  de 
compression  de  la  moelle  lombaire  el  de  la  queue  de  cheval  par  un  sarcome 
secondaire  de  la  dure-mère,  ayant  donné  lieu,  pendant  plus  de  quatre  mois,  à 
une  paraplégie  complète,  sans  aucune  lésion  des  racines  nerveuses  ni  de  la 
moelle  (*).  Des  observations  el  des  travaux  plus  récents  Kadner  ('), 
Habinski  (')■  sont  venus  confirmer  les  Hiits  de  ce  ^renre  el  élucider  les  conditions 
de  leur  production.  Ils  établissent  uellement  qu'une  compression  de  la  moelle 
assez  considérable  pour  avoir  donné  lieu  à  une  paraplégie  très  accentuée  ou 
même  complète  de  plusieurs  mois  de  durée,  avec  phénomènes  vésico-rectaux 
et  troubles  trophiquetde  la  peau,  peut  ne  déterminer  aucune  lésion  médul- 
laire apprctM.dde  à  nos  moyens  actuels  d'investifration.  D'après  cela  on  e^l 
amené  à  conclure  ([ue  les  tubes  nerveux,  sous  l'influence  de  la  compression, 
peuvent  perdre  leurs  propriétés  physiologiques,  sans  être  pour  cela  modifiés 
d'une  façon  apparente  dans  leur  structure.  Cette  remarque,  il  est  vrai,  ne 
s*applique  qu'aux  fibres  centrifuges  motrices. 

^)ue|  que  soit  l'état  hisloIo£îiquc  de  la  moelle,  celle-ci  présente,  dan**  bien  des 
cas,  des  modifications  macroscopiques  plus  ou  moins  accentuées,  lille  peut 
être  coudée,  aplatie,  au  niveau  du  point  comprimé.  S  il  s  agit  de  tumeurs, 
celles-ci  peuvent  avoir  creusé  sur  l'organe  une  dépression  plus  ou  moins  pro- 
fonde suivant  leur  volume,  quelquefois  assex  considérable  pour  que  le  tube 

0)  Lo:vc  el  Machamd.  ReoM  Mural.,  IMI,  p.  330. 
(■)  JoFFROT.  Sof.  anat.,  187t. 

(*)  K'Anvr.n.  (:oiiipi(  >sion  de  la  moelle  cpini<'^re.  Arrh.  der  llcilk  ,  1878,  VII,  481. 
(*)  Bauin.'.ki.  l'araplégie  flasque  par  compreâ^ion  de  la  moelle.  Anh.  de  mid.  expér.  «1 
«Tami.  jMiiA.,  I"  mars  ISU3. 
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méningé  paraisse  complètement  afTaissé  cl  que  les  parois  opposées  des  méninges 
semblent  accolées.  Il  n'y  a  cependant  jamais  de  solution  de  continuité  com- 
plète de  la  moelle. 

Au  niveau  du  point  oomprimtS  tout  peut  se  borner,  dans  les  cas  légers,  à  un 
pou  de  pâleur  ou  d'injection  de  la  mocUe.  Mais  si  Tagent  de  la  compression  est 
plus  volumineux,  il  s'ensuit  en  général  des  altérations  plus  ou  moins  pro- 
fondes, que  Ton  désigne  sous  le  nom  de  mycUic  par  comprestian,  sans  savoir 
exactement  s'il  s'agit  bien  ici  de  lésions  véritablement  inflammatoires.  Le  point 
lésé  est  alors  le  plus  soiivonl  ramolli,  parfois  «b'-liquescent,  pAle  ou  injecté,  pré- 
sentant les  ap|»arences  du  ramollissement  nécrobiolique. 

Au  microscope  il  est  facile  de  constater,  sur  des  préparations  fraîches,  la 
présence  de  corps  granuleux,  dont  le  nombre  est  en  rapport  avec  le  degré 
d'altération  de  la  moelle.  Les  lésions  des  éléments  nerveux  eux-mêmes  portent 
sur  la  névroglie  et  sur  les  tubes  nerveux.  Ceux-ci  perdent  leur  enveloppe  de 
myéline;  leur  cylindre  d'axe  se  gonfle,  se  déforme,  se  détruit,  eiilin,  et  à  la  place 
des  tubes  nerveux  disparus  on  voit  des  espaces  vides  au  milieu  de  la  névroglic. 

De  son  côté,  la  névroglie  prolifère,  comblant  les  vides  qu*ont  laissés  entre 
eux  les  tubes  nerveux  dis|>arus.  Les  parois  des  vaisseaux  s'épaississent;  la 
sclérose  entoure  ef  élouffe  les  tubes  nerveux  restants,  qui  finissent  par  subir  la 
dégénérescence  granuleuse  et  disparaître  a  leur  lour.  Dans  la  substance  grise, 
où  les  lésions  sont  toujours  notablement  moins  accentuées  que  dans  la  sub- 
stance blancbe,  on  peut  rencontrer  quelquefois  des  vacuoles  plus  ou  moins 
considérables  et  Tatrophie  des  cellules  nerveuses. 

Lorsque  la  scléro'^e  est  arrivi'-e  j'j  un  certain  degré,  la  moelle  prend  une  con- 
sistance dure,  une  coloration  grisâtre.  Elle  peut  alors  être  réduite  au  volume 
d'une  plume  d'oie. 

La  question  de  la  subordination  de  ces  lésions  parenchyraateuses  et  intersli- 
tielles  aété  l'objet  de  quelques  discussions.  Tout  d'abord  les  lésions  des  tubes 
nerveux  étaient  considérées  comme  la  conséquence  des  altérations  de  la 
névroglie.  Mais  aujourd'hui  il  est  à  peu  près  admis  que  les  altérations  débu- 
tent plutôt  par  les  lubes  nerveux  qui  s'atrophient  et  disparaissent,  la  sclérose 
névroglique  survenant  là  secondairement  pour  prendre,  pour  ainsi  dire,  leur 
place. 

Du  reste,  les  donnée-;  fournies  par  Vi'.rprrimentadon  sur  les  animaux  plai- 
dent forlenienl  en  faveur  de  celte  dernière  manière  de  voir.  Kahler  ('),  en  pro- 
duisant chez  des  chiens  une  compression  légère  de  la  moelle,  à  l'aide  d'injec- 
tions de  cire  dans  le  canal  rachidien,  a  pu  constater  que  les  tubes  nerveux 
s'altèrent  les  premiers.  Ce  n'est  que  secondairement  que  les  tissus  interstitiels 
et  les  vaisseaux  participent  au  proce««!us.  Rosenbach  et  Sclilseherback  (')  sont 
arrivés  à  des  résultats  analogues  en  introduisant  des  boules  et  des  cylindres 
métalliques  dans  le  canal  rachidien  des  chiens.  Ils  ont  pu  conclure  que  les 
altérations  interstitielles  et  vasculaires  constatées  (dilatation  des  vaisseaux  et 
surtout  des  espaces  périvasculaires  remplis  d'exsudats)  sont  le  résultat  méca- 
nique de  la  désagrégation  et  de  la  fonte  plus  ou  moins  rapide  des  éléments  ner- 
veux. La  lésion  de  ces  derniers,  au  niveau  du  point  comprimé,  proviendrait 

(*)  Kableb.  Ueb«r  die  Verindenuigen  welche  sicli  im  RQckenmarkeiB  Polgecinergeriag- 
gradiger  CompreMion  eolwickela,  «te.  Zetfac/ir.  f.  Heilk,,  iJHt,  III. 

(*}  RocKKBACH  et  ScBTSCHRitBACK.  Uebw  die  GewebsveiinderaDgen  des  RQckenmarks  in 
Folga  von  Ccmpression.  Àreh.  f.  patk.  Ànat.  uni  Phytiol.,  1800,  Bd  CXXIL 
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d'une  sorte  de  Iroublo  Irophique  spécial  d'origine  purement  mécanique. 

Les  lésions  de  le  moelle  ne  se  borneoi  pas  au  point  qui  est  le  si^e  de  la  com- 
pression. Elles  s*étendent  au'dessus  et  aa-dessous  de  ce  point,  suivant  les  lois 


Fto.  m.  Fie.  «8S. 


Fio.  283  â  Ï85.  —  l.rsions  do  l.-i  moelle  dan?  un  ca*  de  mal  de  Poil  snns  compression  osseuse  (pnolivmr 
ninjiitel.  d  nprès  TlKininscl  Hiiuscr)  Cavités  iiÉDi'iXAtnEs('). —  Fio.  2S3.  —  Coupe  au  niveau  de  la2*rocine 
lomlinin^  f'n.  .'M  Coupe  au  niveau  de  la  l"  racine  lonilKiire.  -  Fio.  2&5.  -  Coupe  au  niveau  de  la 
li*  racine  ilorsuii'  i[iiirlie  inférieure).  La  moelle  csl  réduite  ii  la  grosseur  d'un  portc-plurnc  el  ses 
éléments  constituants  sont  presque  tolalemeol  Iransfonncs  en  tissu  amorphe,  nu  milieu  duquel  on 
constate  encore  quelr|ues  fibres  A  royéliDe,  principalement  au  niveau  des  cordons  postérieurs  (llg.  2Si 
cl  is:,t.  Les  (I;;urc;i  ^îMi  et  385  montrent  en  outre  l'intensité  des  lésions  des  méninges.  —  On  remarque 
(lig.  -.isti  la  présence  de  plusieurs  enoUéê  méduUairt$,  deux  au  voisinage  de  la  ligne  roédiBM,  figurant 
cliacunc  un  triangle  allongé  è  baae  postérieure;  une  Iroisième,  étendue  le  long  de  la  périphérie,  Jusqu'à 
l'entrée  des  racines  postérieures.  Dans  la  figure  S83,  les  deux  cavités  médiane*  se  foelonaent  eo  une 
seule.  alTecUnt  l'aspect  d'un  quadrilatère  irrégulier,  au  milieu  dM  OOCdOBB  pottèrlMH;  ta  MVllé 
klérale  s'agrendit,  s'allonge  et  pénétra  dans  les  cordons  latéraux. 


des  dégénérations  secondaires  ascendantes  et  descendantes  (cordons  postérieurs 
et  latéraux).  Ces  dégénérations  peuvent  cependant  faire  déTaut,  même  dans  le 

(I)  Les  flgum  SIS  à  m  woat  emprantées  à  im  trsTiflde  Thomas  etHanser  (AraM  neuroL, 

1001,  p.  117)  portant  sur  un  cas  de  mal  de  Pott,  dnnn  lequel  la  pachyméninf^ite  et  la  com- 
presoion  médullaire  s'étendaient  sur  toute  la  hauteur  des  10*,  11*  et  12*  segments  doraauK 
el  dtt  i"  segment,  knilialra. 
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cas  (le  myélite  par  compression  bien  caractérisée,  ainsi  que  cela  fut  constaté 
dans  un  cas  de  Michaud. 

On  est  d'ailleurs  encore  loin  d'être  d'accord  sur  la  nature  des  altérations 


Fjo.  286.  —  Lésions  de  la  moelle  eu-d(>ssoii!i  du  pninl  romprimc.  dans  un  cos  de  mal  de  Polt  sans  com- 
pression osseuse  (pacliynièninKilcMd'aprfH  Thomns  et  llniHert.  —  Coupe  au  niveau  de  la  V  racine  lom- 
baire. Dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  croisesi  ;  diminution  marquée  du  nombre  des  libres 
A  la  périphérie  des  cordons  antcio-laléroux.  Il  n'y  a  plus  trace,  h  ce  niveau,  do  cavité  palhoiogiquv. 

médullaires  engendrées  par  la  compression.  Certains  auteurs  considèrent  qu'il 
s'agit  là  d'un  véritable  processus  inflammatoire,  d'une  myélite  par  coroprcs- 


Fio.  MT.  Fto.  SSS. 


Fio.  287,288.  —  Lésions  de  la  moelle  dans  un  cas  de  mal  de  Pnll  sans  compression  osseuse  (pachyménfn- 
gilcMd'aprcs  Thomas  et  Hauscr/  Cavités  MéDrLLAmc«('i.  Fro.  287.  —  Coupe  au  niveau  de  la  li'  racine 
dorsale  (partie  moyenne)  :  la  moelle  redevient  plus  ri-gulit-re:  les  libres  à  myéline  dessinent  les  con- 
tours des  cornes,  mieux  en  avant  qu'en  arrière.  Fia.  2)iS.  —  Coupe  au  niveau  de  la  12*  racine  dursale 
(partie  supérieure),  néapparilion  graduelle  de^i  (Ibros  h  myéline.  Apposition  d'une  cavité  miduUain  sous 
forme  d'une  fente  irregulière.  limitée  de  tous  cAtés  par  du  tissu  amorpiie,  à  la  base  du  cordon  posté- 
rieur et  à  sa  périphérie,  et  d'une  autre  fente  m:.-diane  séparant  les  deux  cordons  postérieurs. 

sion.  Pour  d'autres,  au  contraire,  on  serait  en  présence  de  troubles  purement 
mécaniques  causés  par  la  compression  des  vaisseaux  elTérents.  Pour  d'autres, 

{«)  Voir  les  ligures  m  à  285  et  2S9  à  292. 

TBAITÉ  DE  MÉDECINE,  2*  édil.  —  IX.  &5 
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enfin,  fes  lésions  résulteraient  de  rischémte  artérielle.  Nous  avons  plus  haut 

passé  en  revue  ces  diverse»  théories  à  propos  des  causes,  de  la  compres- 
sion de  la  moelle  dans  le  mal  de  Polt. 

Q 


Fie.  Sn. 


Fia.  S90. 

W».  «(1,  —  !..  ■ïion»  delà  mn.  ilr  <l  in'«  un  cM  de  mal  de  PoU^.inH  r. mprcssion  osseuse  (pachjménin- 
gJln.  (,r;tpr.'«  rhomns  cl  lîmisf  n  CAViTéa  KénuLLAmn (•).  Fie.  2sy.  —  Coupe  au  niveau  de  la  If  racine 
dor-.;il.-.  1.1  r:,vitr.  .,;,|  iriK-  OU  r.iveau  de  la  partie  sapérlearede  la  IS*  racincdorsalc  (Hg  Î88)  prend  le 
forme  .1  une  (ente  oll  nL'.  e  (r;.rriLTf  en  nvnnt,  parallèlement  i  la  corne  postérieure,  bifurquée  en 
avant  dans  la  base  di  l;i  ronie.  le  iiroi,>i,i;emenl  Interne  senfonçanl  dans  le  cordon  postérieur,  pres- 
que jusqu'à  In  ligne  médiane.  Fio.  ïKj.  —  Coupe  au  niveau  de  la  W  racine  donwla  (partie  iolé- 
rieurei.ln  rnvité  s  éiorsil,  devient  irrégiihère  et  festonnéeel  se  rapproche  de  la  ligna  nédieiM.  Dmi 
les  deux  coupes,  la  cnviié  p-.t  iK>rd.'>e  par  la  coupe  longiludiaele  de  flbree  dae  neioet  poKMenna. 


'w  m 


Fio.  m. 


Fie.  f9l. 


Fio.  2ltl,  —  Lésions  de  la  moelle  dans  un  cas  de  mal  de  Vtdl  sans  ciniiiircssiiiii  (ji--c  iisi'  i])a(-liym<^nin- 
gile)  (d  epr^-s  Thomas  cl  tiauser)  Cavités  MÉDCLi.AtRrs  i'  Kicj.  —  (  . mpe  ou  nivc.ui  de  In  lu"  racine 
dorsale  <paiiu'  Mi(iérieurc).  Disparition  de  la  cavité,  i|ui  est  remplaeéc  par  un  tissu  dissocié,  décbi» 
quelé.  Fio.  PU.  —  MonUaol  «a  dégéoéraUoa  ascendanta  caatonaée  dans  les  cordons  de  GoU. 

On  a  signalé  récemment,  dans  le  mal  de  Pott  avec  compression  médul- 
laire d^origine  pachyméningilique,  la  présence  dans  la  moelle  des  cavités  ana 

'»)  Voir  les  figures  'jxr,  à  iSR  elSM  et 
•)  Voir  le»  ligures  tW3  à  285. 
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logues  aux  cavités  syringomyéliqaes.  Dans  le  cas  publié  par  Thomas  et 
Hauaer  (*)  la  modle  était  réduite,  au  niveau  du  point  où  dominaii  la  pachy> 
méningite,  à  la  grosseur  d'un  porte-plume.  Au-dessus  du  point  le  plus  altéré 

de  la  moelle  exii^taienl  des  cavitt's  indi-jK-mlantr?  du  canal  central,  caracté- 
risées par  une  prolifération  névrogliquc  au  soin  du  tissu  miMlnlIniro,  avec 
dégénérescence  hyaline  au  centre  de  l'Ilot  malade.  La  paroi  de  la  cavité 
était  formée  par  une  bordure  de  tissu  amorphe,  aux  confins  de  laquelle  les 
éléments  névrogliques  avaient  subi  la  transformation  hyaline.  Les  vaisseaux, 
pari  oui  perméables,  ne  pouvaient  être  mis  en  cause  dans  la  genèse  de  cette 
lésion  (fig.  28.Î  à  292). 

Malgré  l'intensité  des  lésions,  il  peut  cependant  persister  au  niveau  du  point 
comprimé  un  nombre  de  tubes  nerveux  intacts  suffisant  pour  que  les  fonctions 
ne  soient  pas  cuinjilolement  interrompues.  Touche  (')a  vu  la  sensibilité  persister 
dans  un  cas  où  la  moelle  était  réduite  à  la  grosseur  d'une  plume  d'oie.  D'.iutre 
part,  m(*me  après  une  interruption  complète  des  fondions  tant  sensitives  que 
motrices,  on  peut  assister  à  la  restitution  de  celles-ci.  Dans  une  observation  de 
Gbarcot,  la  moelle  présentait  au  point  lésé  A  peu  près  le  volume  d'un  porte» 
plume  :  la  substance  grise  n'était  plus  représentée  que  par  une  seule  corne  fort 
allér»''e.  Malt^ré  cela,  on  avait  pu  antérieurement  obtenir  le  retour  complet  de 
la  sensiliilité  et  du  mouvement  dans  les  membres  inférieurs. 

A  celte  question  du  rétablissement  des  fonctions  se  rattache  celle  de  la  régé- 
nération des  tubes  nerveux  altérés  par  la  compression.  Elle  est  loin  d'être 
encore  complètement  élucidée.  Si  l'on  s'en  tient  aux  anciennes  données  four- 
nies par  l'exiM-rimentalion,  !es(|uelles  montrent  que  les  éléments  nerveux  de  la 
moelle  dt-truite  ne  sont  point,  chez  l'homme  et  les  mammifères  supiVieurs, 
susceptibles  de  régénération,  il  est  plus  simple  d'admettre,  pour  expliquer  le 
retour  des  fonctions  dans  les  cas  de  compression  médullaire,  la  persistance  des 
tubes  nerveux  au  sein  du  tissu  sclérosé,  en  nombre  moindre  que  normalement, 
mais  siirn^.uii  encore,  par  un  mécanisme  de  suppléances  inconnu,  au  rétablis- 
sement roiii'tionnement. 

On  pourrait  cependant  se  demander,  d'après  certaines  coupes  do  moelle 
(Touche)  (')  si  la  guérison  ne  pourrait  pas  être  due,  dans  quelques  cas,  à  la 
réapparition  de  fibres  nouvelles.  Bicichowsky  a  décrit  certaines  fibres  nerveuses, 
qui,  sortant  de  la  moelle  au-dessus  du  point  comprimé,  avec  les  vaisseaux,  y 
rentrent  après  un  certain  trajet  dans  la  pie-mère.  Ces  fibres  pouvaient  être  do 
nouvelle  formation  et  ou  bien  associer  les  étages  de  la  moelle  situés  de  chaque 
côté  du  point  comprimé,  ou  bien  rétablir  la  continuité  entre  les  neurones  cen- 
tra ux  et  les  neuroiies  périphériques,  continuité  interrompue  par  la  compression 
(Fickler)(*). 

On  a  si^'nalé,  dans  la  compression  médullaire,  la  présence  dans  la  moelle,  le 
sillon  antérieur  do  la  moelle  et  les  méninges,  de  névromes  analogues  à  ceux 
que  l'on  rracontre  dans  la  sjringomyélie  et  qui  sont  considérés  par  quelques- 
uns  comme  des  névromes  de  régénération  (Kahidai;  Touche,  Thomas  et  Lorlatp 
Jacob)  (•). 

(')  Thomas  et  II.vc8ER.  Remie  neuroL,  1901,  p.  117. 
(•)  Touche.  Soc.  de  neuroL,  8  novembre  H'OO. 
O  ToocHB.  BuU.  d0  ta  Soe.  anat.  d$  Para,  1900,  p.  «09. 
(*)  FiCBi.BR.  Swrol.  CmtraM.,  1(1  août  1901. 

ToocNB,  Tbomas  et  LoRTA'rJACoa.  Soe.  d$  iMtovI.,  4  Jolllel  f 901. 
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Dans  les  cas  où  ce  ne  sonl  pas  les  allérulions  des  méninges  qui  jouent  le  rôlo 
actif  dans  la  compression  de  la  moelle,  on  trouve  presque  toujours  celles-ci  (dus 
on  moins  modifiées,  taniftt  pâles,  tanlAtk  injectéÎM,  souvent  adhirentes  entre 
elles. 

Symptomatologie.  —  Nous  ne  traiterons  ici  que  des  signes  de  la  comines- 
sion  médullaire  en  elle-même,  sans  tenir  compto  de  l'agent  qui  peut  la 
produire.  Certains  de  ces  agents  se  manifestent  cependant  par  des  symptômes 

leur  apparicnant  en  propre,  mais  qui  ne  n'huilent  pas  de  leur  action  directe  sur 
la  moelle.  Ces  symplùraes,  accessoires  pour  ainsi  dire,  en  ce  qui  concerne  la 
compression  de  la  moelle,  ont  cependant  en  clinique  une  grande  importance, 
en  ce  qulls  permettent  de  diagnostiquer  la  cause  de  cette  compression.  Nous 
aurons  l'occasion  de  mentionner  chacun  d'eux,  <|iiand,  étant  connus  les  signes 
de  la  compression  elle-mc^mo,  nous  trailtM'ons  du  diagnoslic  de  la  cause. 

Les  signes  de  la  compression  nit'-dullaire  proviennent,  d'une  part  de  l'alté- 
ration de  la  moelle  elle-mCme,  d'autre  part  de  la  lésion  ou  de  l'irritation  des 
racines  et  des  nerfs  rachidiens.  Les  premiers  ont  été  rangés  sous  le  nom  de 
symptômes  intrinsèques;  les  seconds  SOUS  celui  de  tjfmpUhne*  extrinnèques. 

Ceux-ci,  généralement  les  premiers  en  date,  peuvent  faire  di'faut,  lorsque, 
par  exemple,  la  compression  est  due  à  une  tumeur  spinale  placée  de  telle  façon 
qu'elle  laisse  absolument  indemnes  les  racines  rachidiennes.  La  môme  éven- 
tualité peut  se  produire  lorsque  la  tumeur,  agent  de  la  compression,  est  de 
consistance  molle  (').  Ils  consistent  principalement  en  ce  que  l'on  a  appelé  les 
p%pudn-névrfil(iir^.  Ce  sonl  donc  tout  d'abord  des  phénomènes  douloureux, 
bilatéraux  dans  certains  cas,  en  particulier  dans  le  mal  de  Poil,  le  cancer  verté- 
bral, etc.,  unilatéraux  dans  certains  autres,  spécialement  dans  les  tumeurs 
placées  sur  les  parties  latérales  de  la  moelle.  Nous  reviendrons  plus  loin  avec 
quelques  détails  sur  les  caractères  distinctifs  de  ces  douleurs. 

Étant  dues  à  une  véritable  lésion  traumaliqne  des  racines  et  des  nerfs  péri- 
phériques, les  pseudo-névralgies  s'accompagnent  d'un  certain  nombre  d'autres 
troubles  sous  la  même  dépendance.  C'est  ainsi  qu'il  est  souvent  donné  de  ren- 
contrer des  zones  d'anes(Aén«  dans  le  domaine  des  nerfs  affectés,  et  des  troubles 
trophiques  tant  des  muscles  {amyotrophie)  que  de  la  peau  (éruptions  phlyclé. 
noïdes,  escarres). 

Ces  phénomènes  peuvent,  pendant  très  longtemps,  dans  certains  cas,  tenir 
toute  la  scène  et  constituer  i  eux  seuls  toute  la  symptomatologie  de  la  maladie. 

Les  symptâmes  tntrmsé^ues,  relevant  de  l'altération  de  la  moelle,  consistent 
surtout  en  troublt^^  ii^oleurs  (paralysie)  et  scn-<itifs  (nneiilhésie).  Loaiège  de  cette 
paralysie  dépend,  il  est  à  peine  besoin  de  l'indiquer,  du  point  au  niveau  duquel 
la  moelle  est  comprimée.  Il  en  est  de  môme  d'ailleurs  pour  les  pseudo-névral» 
gies  dont  nous  parlions  plus  haut. 

La  paralysie,  lorsqu'dte  se  produit,  peut  être  encore  accompagnée  des  dou- 
leurs qui  ont  conslitué  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  {paraph'-yv'  dou- 
Inureui^e).  Elle  est  au  début  flasque;  Ic^  réflexes  tendineux  peuvent  être  abolis 
ou  conservés,  cela  dépend  des  cas  et  de  la  localisation  de  la  compression,  mais 
en  tout  cas,  même  lorsqu'ils  sont  quelque  peu  augmentés,  ils  ne  présentent 
jamais  cette  «cagération  que  nous  leur  verrons  revêtir  plus  tard. 

(0  PmARCB  BAn.cY.  Jcwn.of  nar*.  ami  mtnt,  dit.,  mars  iMOk 
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Les  sphincters  anal  et  vésical  sont  le  plus  souvent  compris  dans  la  paralyne» 
soit  que  la  compression  porte  au  niveau  de  leur  centre  médullaire,  soit  qu'elle 
soit  sil iK'c  plus  haut,  iiKii^  dans  l'un  cl  l'aufre  cas  par  un  m<Vanisme  difTérenl. 

Les  Iroublos  de  la  sensibilil»'-  d'origine  médullaire  no  sont  point  de  règle 
absolue.  Ils  existent  surtout  quand  les  parties  centrales  de  la  moelle  sont 
détruites.  La  plupart  du  temps  ils  proviennent  de  la  lésion  des  nofs  périphéri- 
ques. Us  consistent  en  hyperesthésie,  anesthésie,  etc. 

Plus  tard,  la  paralysie,  flasque  au  df'huf,  s'accompagne  de  contracture,  due 
à  la  dégénéra  lion  dos  faisceaux  pyramidaux  et  précédée  de  quelque  temps  par 
l'exagération  graduelle  des  réflexes  tendineux,  la  trépidation  épileptoïde,  le 
signe  de  Babîrâld,  les  crampes,  les  accès  de  contracture  passagers.  EUe  aboutit 
à  la  contracture  permanente,  mais  non  nécessairement  définitive,  car,  on  Ta  vu 
plus  haut,  la  guérîson  peut  Hre  obtenue  dans  certains  cas,  soit  Spontanément, 
soit  par  les  moyens  médicaux,  soit  par  rinlervenlion  chirurgicale. 

Mais  la  paralysie  no  suit  pas  toujours  la  même  marche  :  ilaccide  d'abord, 
rigide  ensuite,  sous  l'influence  de  la  lésion  de  la  moelle  et  des  dégénérations 
consécutives.  Il  se  peut  que  tout  d'abord  l'exagération  des  réflexes  tendineux 
et  la  trépidation  épileptoïde  se  produisent  en  l'absence  de  toute  dégénération 
secondaire.  C'est  ce  qui  a  été  conslalé  dans  un  fait  de  Colman  ('). 

Mais  ce  qu'il  est  surtout  intéressant  de  connaître,  c'est  que  la  paralysie  peut 
rester  flasque  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  bien  que  très  intense  et 
même  Absolument  complète.  On  sait  que  dans  les  lésions  transverses  de  la 
moelle,  un  somblable  phénomène  peut  se  produire,  mais  dans  des  conditions 
toutes  spéciales.  Bastian  (')  et  Bowlby  (^)  ont  montré  que,  lorsqu'une  portion  de 
la  moelle  dorsale  ou  cervicale  est  détruite  en  totalité,  dans  toute  sa  largeur,  les 
réflexes  tendineux  sont  et  restent  abolis.  Selon  Bastian,  la  raison  de  ce  phéno* 
mène  est  due  à  ce  que  le  cerveau  et  le  cervelet  cessent  d'exercer  leur  influence 
dynamogènq  sur  les  portions  de  la  moelle  (région  lombaire)  situées  au-dessous 
du  point  détruit  en  totalité.  D'après  ces  vues,  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
transverses  de  la  moelle,  lorsque  les  réflexes  tendineux  s'exagèrent,  lorsque  la 
trépidation  épileptoïde  apparaît  et  que  la  contracture  s'établit,  c'est  qu'il  n'y  a 
quHme  destruction  incomplète  delà  moelle.  Cette  lésion  incomplète  peut  d'ail* 
leurs  être  très  considé-raldi'  et  a[)pro(.her  de  bien  près  la  section  complète  de 
l'organe.  Mois  il  semble  (pie,  si  peu  de  libres  qu'il  reste  et  si  misérables  qu'elles 
soient,  cela  sufiit,  du  moment  qu'il  y  en  a  encore,  pour  que  la  paraplégie 
prenne  le  caractère  spasmodique  (Brissaud)  (*).  L'abolition  définitive  des  réflexes 
indiquerait  au  contraire  une  destruction  complète  et,  point  important  dans  la 
question  qui  nous  occupe,  contre-indiquerait  toute  intervention  opéra 
toire. 

Ces  conclusions  peuvent-elles  s'appliquer  aux  exemples  de  paraplégie  restée 
flasque  dans  le  cas  de  compression  médullaire?  En  d'autres  termes,  ce  phtoo> 
mène  indique-t-il  un  cas  d'une  haute  gravité  et  dans  lequel  toute  tentative  opé- 
ratoire doit  être  rejetée,  à  cause  de  la  destruction  complète  et  définitive  de  la 

(»)  Colman.  Th«  l.ancet,  1890,  j..  M\-l. 

n  BABTiAit.  On  ibe  syirptomatologr  of  total  transverte  lésions  of  spinal  cord,  vrith  spe- 
efal  référence  to  tbe  condition  of  the  varions  réflexes.  Mèd.  Mr.  Tmnt.,  London,  1800. 

(')  Rowi.nv.  On  the  symptoniatology  of  lolal  Iransverse  icsions  of  spinal  cord,  with  spé- 
cial rpfpi  ence  to  the  indicnlions  for  operalive  inlerferencc.  Med.  cftir.  ïrans.,  1800. 

(*)  Brissaud  et  Feindkl.  —  Ratmond  et  Cbstam.  XI*  Congrès  dss  attia.  etneoioLde 
Fiance.  Limoges,  août  1001. 
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moelleT  D*aprè8  les  recherches  de  Babinski  (')>  qui  a  particulièrement  étudié  les 
faits  de  ce  genre,  il  n'en  est  rien.  Tout  au  contraire,  lorsqu'on  se  trouve  en  pré> 

spucc  d'un  nmlnilf  chez,  qui,  la  compression  médullaire  étant  dûment  rrrnnnuc 
comme  cause  des  accidcnls,  la  paralysie  est  restée  flaccide,  on  peut  considérer 
qu'il  s'agit  là  d'un  cas  bénin  et,  suivant  les  circonstances  et  l'état  général  du 
malade,  éminemment  opérable. 

En  efTel,  Babindd  a  conclu  de  ses  recherches  que  la  compression  de  la  moelle 
peut  ne  s'aerompagner  d'aucune  lésion  appréciable  de  cet  organe,  m(^me  quand 
elle  a  donné  lieu  à  une  paralysie  flasque  intense,  complète  même,  de  plusieurs 
mois  de  durée.  On  pourrait  imaginer,  en  ces  cas,  en  se  conformant  à  la  théorie 
de  Bastian,  qu'il  y  a  eu  sans  doute  interruption  complète,  mais  simplement 
fonctionnelle,  des  fibres  venues  du  cerveau  et  du  mésencéphale.  L'agent  inter- 
médiaire delà  compression,  serait,  dans  celte  hypothèse  soit  le  liquidf  céphalo- 
rachidien  (Brissaud)  ('),  soit  l'oedème  (Chipault).  En  tout  cas,  dans  les  laits  de 
cet  ordre,  manquera  toujours  le  phénomène  caractéristique  do  la  destruction 
organique  CMnplèle  de  la  moelle,  à  savoir  la  disparition  absolue  et  complète 
de  la  sensibilité,  tant  superficielle  que  profonde  (osseuse)  (Déjerine).  Pour 
arriver  à  affirmer  sur  le  vivant  celte  intégrité  de  la  moelle,  il  faut,  tout 
d'abord,  le  diagnostic  de  compression  médullaire  étant  assuré,  être  certain  que 
la  flaccidité  ne  peut  être  attribuée  à  une  lésion  destructive  de  la  moelle  dans 
toute  sa  largeur.  Cela  étant  posé,  le  pronostic  est,  on  le  comprend,  relativement 
bénin  et  l'intervention  opératoire  aussi  nettement  indiquée  que  possible. 

Il  ne  faut  pas  cependant  oublier  que  l'absence  <Ics  réflexes  a  été  observée 
malgré  la  destruction  incomplète  de  la  moelle  et  la  présence  de  dégéneralion 
des  faisceaux  pyramidaux  (Marinesco)  (^).  Mais,  dans  ces  cas,  on  peut  supposer 
r«cistence  de  lésions  occupant  une  partie  quelconque  de  l'arc  des  réflexes  ten- 
dineux, par  exemple  des  altérations  rli  iir'm'-rntives  des  nerfs  ou  des  muscles, 
suni.santes  pour  expliquer  l'absence  des  rétlexes.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  ques- 
tion n'est  peut-être  pas  encore  complètement  résolue  (Brissaud). 

On  a  recherché,  dans  les  cas  de  tumeurs  de  la  moelle  (psammome,  fibrome, 
eancer)  s'il  n'exislail  pas  de  modifications  cylologiques  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  Le  résultat  a  été  négatif.  Il  en  a  été  de  même  dans  le  mal  de  Pt»tl, 
malgré  les  lésions  méningées  intenses  qui  le  caractérisent.  Peut-être  dans  le 
dernier  cas,  faul-il  admettre  la  possibilité  d'un  cnkystcment  au  niveau  des  par^ 
ties  malades,  ayant  empêché  la  chute  des  éléments  cellulaires  dans  le  reste  du 
liquide  céphalo-rachidien  (Sicard). 

Tels  sont,  en  résumé,  les  principaux  signes  généraux  de  la  compression  de  la 
moelle,  tels  qu'un  peut  les  déduire  de  la  connaissance  des  organes  intéressés. 
Mais,  bien  qu'en  principe  les  symptômes  restent  toigours  les  mêmes  dans 
leur  essence,  on  comprend  qu'ils  varieront  infiniment  comme  siège  et  comme 
allure  spéciale,  suivant  le  point  de  la  moelle  qui  aura  été  comprimé.  Il  est  éga- 
lement facile  de  se  rendre  compte  que,  dans  certaines  régions,  la  région  cer- 
vicale en  particulier,  des  phénomènes  spéciaux,  dus  aux  localisations  spéciales 
de  cette  région,  viendront  s'ajouter  A  la  symplomatologie  générale  de  la  com- 
pression médullaire.  Il  est  donc  nécessaire  de  considérer  séparément,  au  point 

(*)  Babimski.  Paraplégie  flasque  par  compreasion  de  la  moelle.  ^rcA.  d9  tnéd.  txpérim.  tt 
fanât,  pttUi.^  IBM. 
(*)  Rrisbavd.  fterue  neurol.,        p.  360. 
Marinesco.  Stmaiw  méd.,        p.  1S3é 


Digitized  by  Google 


COMPRESSION  LENTE  DE  LA  MOELLE. 


«71 


de  vue  de  la  description  des  symptômes,  chaque  région  de  la  moelle.  ^Tnis, 
pour  éviter  les  redites,  il  nous  paraît  plus  simple  de  décrira  avec  qm  Iquos 
détails  les  signes  de  la  compression  d'une  région,  la  région  dorsale,  la  plus 

habituellement  intéressée.  Passant  ensuite  aux  autres  régions,  nous  nous 
contenterons  d'indiquer  les  phénomènes  spéciaux  à  chacune  d'elles,  sans 
insister  sur  ceux  que  nous  aurons  déjà  passés  en  revue. 

I.  Ckmipmtlaii  das  segments  donanz  de  la  moella  (de  la  sixième  Tertébro 
cervicale  à  la  neuvième  vertèbre  dorsale)  (Voir  la  fig.  S99).  <—  Ainsi  que  nous 
Savons  vu,  la  succession  habituelle  des  phénomènes  peut  se  partager  en  trois 
périodes  :  1"  la  période  îles  psrudo-néi<rnl//ies  ou  prodromique;  2*  la  période  dit 
oaralysie  /laccide;  5»  la  période  de  paralysie  avec  conlraclure. 

i*  Période  prodromique  ou  des  peeudo-névralgies.  On  pourrait  l'appeler  aussi 
la  période  des  s^nee  extrvMèques.  Le  phénomène  qui  la  caractérise  est  la  dou- 
leur, due  à  la  compression  et  k  l'irritation  de.s  racines  et  des  nerfs  rachidiens. 
Nous  faisions  abstraction  ici  de  ces  douleurs  prémonitoires  mal  localisées  qui, 
dans  le  mal  de  Polt,  pur  exemple,  doivent  ôlre  attribuées,  scion  Vulpian,  à 
rirritation  des  méninges  spinales. 

La  douleur  se  manifeste  sur  le  trajet  d'une  branche  ou  d'un  tronc  nerveux, 
tout  comme  une  névraltjie.  Mais  elle  se  distingue  cependant  de  cette  dernière 
(d'où  son  nom  de  pseudo-névralgie)  par  crrtains  cotés  et  en  particulier  par 
l'absence  habituelle  des  points  douloureux  caractéristiques  des  névralgies 
▼raies.  La  ressemblance  peut  cependant  quelquefois  être  assez  grande  (Vul- 
pian) pour  rendre  le  diagnostic  fort  hésitant.  C'est  ainsi  que,  suivant  la  hau- 
teur «lu  point  comprimé,  la  douleur  rov<Mira  les  apparences  d'une  névralgie 
interco.stale,  brachiale,  (rrurale,  sciatique,  mais  en  gi-nérai  avec  points  tioulou- 
reux  instables,  mal  délimités,  mobiles.  11  peut  arriver  même  que  la  douleur  se 
localise  en  des  points  qui  ne  paraissent  en  rapport  avec  aucune  localisation 
nerveuse.  Elle  se  fixe  ainsi  quelquefois  au  niveau  des  articulations. 

Les  douleurs  sont  extrêmement  violentes  et  peuvent  revêtir  toutes  les  formes 
des  atroces  douleurs  du  tabès  :  conslriclives,  fulgurantes,  tén-hranfes,  con- 
quassantes,  en  ceinture,  etc.  A  peu  près  permanentes,  mais  quelquclois  sup- 
portables à  certains  moments,  elles  s'exaspèrent  momentanément  sous  forme 
de  crises  d'une  épouvantable  véhémence.  Les  crises  peuvent  être  nocturnes  et 
affecter  dans  certains  cas  une  allure  périudifpie.  Klles  sont  provoquées,  réveil- 
lées ou  exagérées  par  les  moindres  mouvenienls  du  membre,  par  la  marche, 
par  la  pression.  Elles  sont  quelquefois  cependant  beaucoup  moins  vives  cl 
peuvent  se  borner  A  de  simples  sensations  de  fourmillemoits,  de  chaleur,  de 
froid,  d'eau  coulant  le  long  d'un  membre. 

La  violence  de  la  douleur  paraît  être  en  raison  directe  de  l'intensité  de  la 
compression  nerveuse.  Aussi  est-elle  portée  au  plus  haut  degré  dans  les  cas 
de  cancer  de  la  colonne  vertébrale  (paraplégie  douloureuse  des  cancéreux 
de  Charcot).  Suivant  Touche  dans  cette  dernière  affection,  les  douleurs 
très  intenses  indiqueraient  renvabissement  des  racines  postérieures.  Lors- 
qu'il n'y  a  que  compression  des  racines  par  diminution  des  trous  de  conju- 
gaison, sans  envahissement  des  méninges,  les  douleurs  seraient  beaucoup 
moins  vives. 

La  douleur  n'est  pas  seulonent  subjective.  Objectivement  il  existe  une  vérî- 
0)  Toocns.  Soe.  de  iMurol.,  6  Jaia  tHQI. 
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table  hypereslhésie,  telle  que  le  contact  des  vêtements  ou  des  draps  du  lit  peut 
devenir  intolérable.  Cette  hyperesthésie  est  exactement  localisée  dans  la  zone 
de  distribution  sensitive  du  nerf  alTecté,  ou  bien  elle  s'étend  au  delà  de  ses 
limites,  ou  bien  oncorv  elle  reste  en  deçà  et  ne  se  manifeste  que  dans  une  petite 

portion  de  son  territoire. 

Le  plus  souvent  la  pseudo-névralgie  est  bilatérale;  on  sait  avec  quelle  insis- 
tance on  attire  toujours  Tattention  au  sujet  des  névralgies  doubles.  Mais  dans 

le  cas  de  néoplasme  des  méninges,  par  exemple,  il  peut  très  bien  se  faire  que  la 
tumeur  soit  placée  de  telle  f;ieon  que  les  racines  sont  comprimées  d'un  seul 
côté.  Alors  la  douleur  est  unilatérale  et  occupe  le  môme  côté  que  la  tumeur  le 
long  de  la  moelle.  On  conçoit  que  plus  la  tumeur  est  grande  en  hauteur,  plus 
nombreuses  seront  les  racines  comprimées  et  par  conséquent  plus  étendue  et 
plus  diiïuse  sera  la  douleur. 

Il  est  à  noter  que  quelquefois  les  doulcur.s  intolérables,  surtout  pendant  les 
crises,  et  qu'on  ne  peut  arriver  à  ralnier  par  l'emploi  dos  analgésiques,  des  nar- 
cotiques, de  l'opium  et  de  la  morphine  aux  plus  hautes  doses,  cessent  tout  à 
coup  spontanément  pendant  un  certain  temps,  pour  reprendre  «isuite,  il  est 
vrai  (Charcot).  On  ne  connaît  pas  la  cause  de  ces  amendements  spontanés. 

Bien  qu'à  celte  période  il  n'existe  pas,  à  proprement  parler,  de  paralysies 
véritables,  on  peut  quel<piefois  observer,  du  fait  de  la  douleur,  un  certain  dci^ré 
d'impotence  motrice,  analogue  à  ce  que  Mœbius  appelle  akinesia  algera  (Par- 
BiMiîler). 

Plus  tard,  les  douleurs  continuant  toujours,  on  voit  apparattre,  dans  certains 

cns,  des  troubles  trophiqua  de  la  peau.  Le  plus  fréquent  est  le  zona  intercostal. 
D'autres  fois,  ce  sont  des  éruptions  de  phlyctènes,  de  bulles,  plus  ou  moins  net- 
tement localisées  suivant  le  trajet  des  nerfs  affectés.  Enfin  on  peut  voir  survenir 
des  escarres. 

Uamyotrophic  est  la  résultante  de  la  lésion  traumatique  des  nerfs  et  des 
rarines  rachidiennes.  Elle  va  rarement  jusqu'à  la  paralysie.  D'ailleurs,  dans  les 
cas  de  compression  de  In  moelle  dorsale,  l'amyolrophie  passe  facilement  ina- 
perçue, en  raison  des  muscles  qu'elle  peut  alleiudre.  Lorsqu'il  s'agit  de  tumeurs 
d'une  grande  étendue,  intéressant  à  la  fois  un  très  grand  nombro  de  racines 
rachidiennes,  cette  amyolrophic  peut  rerêtir  Taspect  de  l'atrophie  musculaire 
généralisée  (Sené)  (*).  £Ue  est  remarquable  par  la  rapidité  extrême  de  son  dére 
loppement. 

Enfin,  à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  cette  première  phase,  on 
observe  quelquefois  une  anesthésie  drconscrite  du  ^rpe  radiculaire  dans  le 

domaine  des  nerfs  intercostaux.  Cette  insensibilité  de  la  peau  s'allie  avec  les 
douleurs,  qui  ne  sont  pas  moins  vives  lorsrpi'on  la  rencontre  {anr:<thrsie  doulou- 
reuse). 11  est  bon  de  se  souvenir,  à  ce  propos,  qu'une  bonne  partie  du  thorax 
est  innervée  par  des  nerfs  autres  que  les  intercostaux,  et  provenant  d'une  ori- 
gine plus  élevée.  Ce  n*est  donc  que  dans  les  cas  de  compression  portant  sur  le 
dernier  tien  de  la  colonne  dorsale  que  Ton  devra  constater  les  phénomènes 
d'ane'^thé'iie. 

Nous  donnons  ici,  d'après  Thornburn  (*),  le  tableau  indiquant,  conformé* 

(*)  Smnà.  Ëtade  sur  quelques  cas  d'abropbie  musculaire  généralisée  consécutive  à  des 
tnmenrs  malignes  de  la  cokmne  vtftébrale.  TMm  de  Paris,  1884^ 
(■)  THOsKsoBif .  A  eonlrilHitton  to  thé  surgenr  of  tlie  spinal  cord  LoadoOt  ISNi 
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ment  à  ses  recherches  anatomo-cliniques,  les  rapports  qui  peuvent  exister  entre 
la  limite  de  Tanesthésie  et  le  siège  de  la  lésion. 
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NERF  LE  PLUS  ÈLXWÈ  ftOMT 

LES  roRcnom  sont  aboliib 

6*  intercostal. 

8*  inUn  nstal. 

intercostal. 
1'>  dorsal. 
1"  lombaire. 
!•  lombaire. 

2»  Période  de  paralysie  (las^ue.  —  On  a  vu  plus  haut  que  dans  certains  cas, 
dans  lesquels  l'agent  de  la  compression  n'agit  point  sur  les  racines  ni  les  nerfs 
rachidiens,  la  lumière  période  des  pseudo-névralgies  pouvait  faire  défaut. 

Les  premiers  svnif>lômes  de  la  compression  médullaire  débulcnl  alors  pnr  la 
période  de  paralysie  flasque.  Dans  ce  cas.  elle  s'accompagne  liicn,  à  vrai  dire, 
de  quelques  troubles  sensitifs,  mais  jamais  aussi  développés  que  lorsque  la 
compression  porte  dès  Tabord  sur  les  racines  et  les  nerfs.  Ce  ne  sont  alora  que 
quelques  picirfemfflits,  fourmillements,  plus  ou  moins  marqués,  et  les  phéno- 
mènes les  plus  accentués  portent  sur  la  motililé  (Ollivior  dWn^ers,  Vulpian). 

Lorsque  la  compression  est  localisée  à  la  moelle  dorsale,  c'est  à  la  paralysie 
des  membres  inférieurs,  ou  parapliyie,  que  l'on  a  aiïaire  toujours.  Elle  ne  se 
produit  pas  brusquement,  mais  son  développement  est  graduel  et  plus  ou 
moins  lent  suivant  les  cas.  Cependant  il  faut  savoir  que,  lorsque  la  compression 
porte  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  de  la  moelle  dorsale,  on  peut  observer 
quelquefois  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  dans  les  membres  supérieurs.  Ces 
phénomènes  ont  été  décrits  sous  le  nom  de  paralysies  récurrentes  ^  progré- 
diènles,  ateendanta. 

La  paraplégie  est  flanque,  car  les  membres,  si  paralysés  qu'ils  soient,  ne 
sont  jamais  raides,  ni  immobilisés  par  la  contrnclnre  dans  des  positions 
vicieuses.  En  outre,  on  ne  consiste  pas  en  général,  à  celle  période,  d'exagé- 
ration des  réflexes  rotuliens  comparable  à  celle  qui  s'observe  dans  la  période 
suivante. 

Us  peuvent  être  complètement  abolis,  principalement  si  la  compression  porte 
au  nivenu  du  renflement  dorso-lombaire  où  se  localise  leur  centre  médullaire. 
Ils  sont  conservés  ou  même  légèrement  exagérés  si  elle  porte  au  niveau  du 
reste  de  la  région  dorsale.  En  tout  cas,  à  celte  période,  l'exagération  des 
réflexes  patellaires  ne  va  jamais  jusqu'à  la  trépidation  cpilcplolde  du  fued.  On 
peut  quelquefois  observer,  en  particulier  dans  le  mal  de  Pott,  antérieurement 
k  l'apparition  de  tous  autres  synq>tômes  du  côté  i\o<  membres,  un  certain 
degré  d'exagération  des  réflexes.  Ce  signe,  d'après  Giacomelti  ('),  indiquerait 
alors  l'excitation  de  la  moelle  et  serait  un  indice  précoce  de  la  compression  de 
cet  organe. 

Il  faut  dire  que  la  transition  entra  cette  période  ei  la  suivante  se  fait  la 
(<)  GiACOMETTi.  Tbise  de  Paris,  1898. 
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plupart  du  temps  d'une  façon  tout  A  fait  insensible.  En  d*antres  termes,  1  aug< 
mentation  notable  des  r^ezes  rotuliens,  le  clonus  du  pied»  enfin  la  contrac> 


S  l 

Fio.  va.  —  laaervailM  mSkiàUn  do  la  pMa;  vifloa  aaMritara  «'«pvê*  ThMabara). 

lurc,  s'itisiall(Mii  p;ra(luonemenl,  snns  qu'il  soit  possible  de  marquer  nettement 

le  passage  de  l'un  à  l  aulrc  de  ces  élals. 
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.  Lorsque  l'agent  de  la  compreseion  est  situé  au  niveau  de  la  région  dorsale 
Bupérieiire  ou  nu^enne,  on  n'obsenre  pas,  sinon  d^nne  façon  tardive  et  ezcep- 
tionndle,  de  troubles  des  sphincters.  Il  en  est  tout  autrement  si  la  partie  dorso- 


fn.  191.  —  ImcrvinoD  ndteuMM  à»  la  paan;  tiffim  poMlMtoM  (d'aprtt  Thonbvni). 

lombaire  do  l'orgnnn  psi  int(  r(\ss<^(>.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  à  propos  de 
la  compression  de  la  région  lombaire. 

Les  troubles  de  la  sensibilitéy  qui  se  produisent  a  des  époques  variables,  mais 

{«.«onriNr] 
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généralement  larUive^,  peuvent  cependant,  dans  certains  cas,  manquer  complè» 
louent,  du  moins  en  ce  qui  concerne  les  troubles  objectifs.  Us  indiquent  qu3 
la  compressioB  intéresse  les  parties  les  plus  profondes  de  la  moelle.  On  les 


Fio.  200.  —  lonenratioD  radiculairc  de  la  peau;  ngion  aulérieure  (d'après  Kocber). 

observe,  en  efTet,  avec  le  type  radiculairc  le  mieux  caractérise^,  m^me  en  l'ab- 
senco  complète  de  lésions  des  racines  (').  Us  tiennent  d'ailleurs,  on  le  sait,  la 

(*)  Toocas,  Tbomas  «t  LmrATjAO».  S«e.  4ê  «raroL,  4  JaUtet  MH. 
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pmnièra  place  dans  le  cas  de  Itimeur  centrale  de  la  moelle.  Ma»  nous  ne  sau* 
rions  nous  occuper  ici  de  ces  cas  parliculiera,  qui  rentrent  dans  le  cadre  de  la 
syringomyélie.  Nous  avons  déjà  parlé  des  fourmillements,  picotements. 


n».  06.    loiMmlloo  ndIeiiUIra  il«  !•  pean;  rtfioii  poslAriMn  (dliprèt  XoelMit. 


engourdifl8em«itS|  douleurs,  qui  persistent  le  plus  ordinairement  pendant  cette 

période. 

£a  fait  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  les  hyp^re^Lltés^^  dyseathésie», 

to.  ovunm. 
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ansêUténett  sont  les  phénomènes  les  plus  fréquemment  observés.  Tantôt  le 
moindre  pincement,  l.i  moindre  piqûre,  quelquefois  même  le  simple  frôlement, 
sont  perçus  à  l'égal  d'une  douleur  vive,  qui  peut  quelquefois  persii^r  beiii> 


Fis.  t97.  —  Inoervaliou  radiculair«  de  la  p«au;facc  antérieure  (d'après  Seiffer,  190t). 

coup  plus  longtemps  que  de  juslc  après  la  cessation  de  l'excitation  cutanée. 
Tantôt  il  existe,  au  contraire,  un  certain  dcg-ré  d'ane^ithôsie,  marquée  par  un 
retard  parfois  très  notable  dans  la  perception  de  la  sensation.  D  autres  fois,  ce 
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•ont  des  erreurs  de  lieu  dans  k  localisation  de  la  sensation  :  le  malade  croit 
avoir  été  touché,  piqaé,  pincé  en  un  point,  alors  que  Feicitation  a  porté  en  os 


Fio.  S98.  —  Inaenratioo  radiculaire  Ue  ta  peaui  face  postérieure  (d'après  Seiffer,  <901)(*). 

autre  poinl  plus  ou  moins  éloigné  de  celui  qu'il  indique.  Il  arrive  même  «;;uel- 

(■)  Les  figures  207  et  208  son!  extraites  d'un  traTaU  de  Seiffer  (Das  Spinale  Sensibili- 
tAtsfichcma  zur  Segmenldiagnose  der  ROckeamarkakranMwitBB.  Ardi.  f.  P$yeh.,  Bd  XXXIV, 
II.  i    ■  reprodnllas  d'après  on  sebéna  établi  spécialement  pour  l'euptol  pnUqae  an  Ut 

do  malade. 
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qaefois  dans  ces  eas  que  le  patient  indique  faussement  un  point  sur  le 
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Fm  299.  —  ConslUuUon  râdiculaire  des  plaxM.  Rapports  «DatomlqaM  •"if'*"^,*,^*"'^',***  ■■•■»•■*■ 
mt«Jullaire»  cl  les  corps  verlébraui;  f  entre  l'origine  spinele  dee  BeHii  nebMMlt  et  M  «pephyeee 
éplnenaes  des  vertèl»*».  —  Co  I,  nerf  coe^gtea  {taprèê  D^trMI. 

c6U  opposé  du  corps,  à  peu  près  symétrique  de  celui  qui  a  été  excilé. 
VatiMthéiie^  rarement  almolue  dans  tous  ses  modes,  peut  cependant  les 
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affcclor  loup.  el  au<?si  bien  pour  la  scnsiliililr  suporficiolleque  pour  la  8ensibilil(^ 
profonde.  Klle  s  rlablit  progressivement,  débuUint  quelquefois  par  la  périph(^rie 
•d'un  membre  pour  remonter  rm  sa  racine.  Elle  intéresse  d'abord  le  tact,  puis 
la  température.  La  sensibilité  à  la  douleur  persisterait  la  dernière  (Michaud). 
Mais  cet  orilri^  n'a  rien  d'absolu  cl  Chnrcot  a  vu  la  sensibililt''  lh('rmi(|ue  dis» 
paraître  la  prfiiiii'ie.  L'analgésie  cumplèlc  est  cependant  relativemeiil  rare. 

On  a  couslaté  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  dissociation  dite  syringomyé- 
lique  de  la  sensibilité  (Edsall  (*),  Vines  (*),  Marinesco,  Déjerine  ('),  Van  Gehuch- 
ten)(*).  Cette  dissociation  serait  due  à  la  U'-^ion  des  faisceaux  de  Gowers,  sui- 
vant l'hypothèse  de  Van  Gehuchlen  et  de  Bhssaud,  hypothèse  qui  n'est  point 
admise  par  Déjerine. 

Ces  troubles  sensitifs,  qui  laissent  le  plus  souvent  indemnes  les  membres 
inférieurs,  à  moins  que  la  partie  tout  à  fait  inférieure  de  la  moelle  dorsale  ne 
soit  intéressée,  prennent  dans  le  cas  actuel  beaucoup  moins  d'importance  que 
dans  la  compt('«.>-i()ii  de  cerlairies  autres  réfîion<  de  In  moelle.  Les  zones  d'anes- 
thé'iie,  frénérak'inent  du  type  radicidaire,  orcupenl  le  thorax,  à  différentes  hau- 
teurs suivant  le  siège  de  la  compression.  La  limite  supérieure  de  l'anesthésie 
permet  de  reconnaître  à  quel  niveau  siège  l'agent  de  compression  de  la  moelle. 
Nous  renvoyons  pour  le  diagnostic  du  siège  au  tableau  de  la  page  873  et  aux 
figures  des  papes  87 i  à  870.  M;us  il  ne  faut  pas  croire  que  la  limite  de  l'anes- 
thésie soit  toujours  d'une  netteté  absolue.  Le  passage  du  territoire  anesthésié 
aux  régions  saines  peut  se  faire  insensiblement  sans  transition  bru.sque,  ni 
régulière.  A  ce  propos,  on  peut  donner  comme  exemple  le  cas  d'Eichhorst,  cité 
par  Parmentier,  dans  lequel  le  territoire  anesthésique  situé  au-dessous  de  la 
lésion  était  --éparé  du  territoire  supéri<Mir,  iiiiicmne,  par  une  bande  transversale 
d'hypere<lhi  sie,  de  deux  ou  trois  centimètres.  Cette  zone  intermédiaire,  en  cein- 
ture, n'élatl  pas  régulière  dans  le  sens  vertical,  mais  plus  large  dans  certains 
points  que  dans  d'autres. 

5*  Période  de  paralyne  avec  eontraclm  e.  —  On  a  vu  plus  haut  que  cette 
période  peut  manquer,  dans  certains  cas  bénins,  où  la  moelle,  bien  que  nette- 
ment comprimée,  au  point  de  donner  lieu  h  une  paraplégie  flasque  intense  et 
durable,  n'est  cependant  pas  profondément  lésée  (Babinski). 

Lorsqu'ils  surviennent,  ce  qui  a  lieu  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
phénomènes  spasmodiques  peuvent  débuter  plus  ou  moins  tôt  après  Tappari» 
lion  du  trouble  du  mouvement.  Cela  dépend  de  l'intensité  de  la  compression  et 
de  la  rapidité  de  la  lésion  produite  par  elle,  lésion  en  conséquence  de  laquelle 
s'eiTcctue  la  dégénéraliou  du  faisceau  pyramidal,  dont  ils  sont  l'expression  cli- 
nique. On  les  voit  apparaître  au  bout  de  trois  semaines  dans  les  cas  rapides, 
de  six  semaines  ou  de  deux  mois  dans  les  cas  les  plus  habituels.  En  tout  cas, 
lorsqu'ils  se  manifestent,  ils  sont  la  preuve  indéniable  de  la  participation  de  la 
moelle,  que  seuls  ils  indiquent,  tous  les  autres  phénomènes  :  aneslhésie,  dou- 
leurs et  même  paralysie  pouvant  relever,  ainsi  que  nous  l  avons  dit  plus  haut, 
de  la  seule  lésion  des  racines.  Il  est  vrai  que  cela  est  relativement  rare. 

Tout  d'abord  les  réflexes  rotuliens  s'exagèrent,  et  l'on  voit  se  manifester  la 
trépidation  épileptolde  des  pieds,  le  signe  de  BabinskL  Puis  surviennent  des 

•  (')  Edsall.  Soe.  nturoL  de  Phttadelphie,  39  décnnlife  1811. 

(»)  Vl.NES.  noiivinia  inr'i.,  ISW. 

(S)  DÉJSniNE.  Progrès  méd.,  mS. 

(*)  Van  Gchochtbn.  Semain*  mid.t  1898. 
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crampes,  soit  spontanées,  soit  provoquées.  Elles  peuvent  être  produites  par  des 
•  efforts,  par  la  marche  en  particulier,  par  des  chocs  ou  des  coups,  ou  simple- 
ment par  des  excilnlions  cutanées,  voire  tn'-s  lég^ères,  telles  que  le  pincement,* 
ou  môme  le  simple  frôlement  de  la  peau  par  les  draps  du  lit. 

Bemak  a  signalé  l'existence  du  •  rcilexe  fémoral  >  dans  la  compression  mé- 
dulkiire(*).  n  consiste  en  ceci  :  Texcilation  d'une  zone  limitée  de  la  face  anté- 
rieure de  la  cuisse  provoque  la  flexion  des  trois  premiers  orteils,  puis  l'exten- 
sion du  pie<l,  enfin  rexl<'n^i()n  de  la  jambe  par  contraction  du  quadri('ep«.  Dans 
un  ras  de  mal  de  Potl,  cité  par  Hemak,  ce  «  réflexe  fémoral  »  coïncidait  avec 
le  signe  de  Uabinski.  D'après  Westphal,  la  contraction  du  quadriceps  est  pro- 
bablement d'autant  plus  forte  que  la  lésion  est  située  plus  bas. 

Bientôt  à  ees  accès  passagers  de  COntractuK  succède  rétablissement  lent, 
graduel,  progressif,  de  la  contracture  permanente.  A  son  début,  le  phis  habi- 
tuellement, les  membres  inférieurs  sont  maintenus  dans  un  état  plus  ou  moins 
accentué  de  rigidité  dans  rexlcnsion.  Cette  position  permet  encore  la  marche 
avec  des  béquilles.  Mais  bientôt  la  contracture  augmentant,  ils  se  fléchissent, 
et  le  malade  est  confiné  au  lit.  C'est  alors  qu'on  voit,  au  degré  extrême,  la  con- 
tracture acquérir  une  intensité  par  bonlicnr  relativement  peu  fréquente.  Les 
cuisses  sont  demi-fléchies  sur  le  bassin,  serrées  l'une  contre  l'autre,  les  jambes 
complètement  pliées  sur  les  cuisses  au  point  que  les  talons  viennent  toucher 
les  fesses.  Dans  ces  cas,  toutes  les  tentatives  que  Ton  fait  pour  détruire  les 
positions  vicieuses,  pour  forcer  la  contracture,  ne  font  que  l'augmenter. 

r,'c<t  dans  les  cas  de  ce  genre  que  la  nutrition  des  membres  inférieurs,  restée 
indemne  complètement  chez  certains  sujets,  ou  ayant  résisté  longtemps,  fînil 
par  s'altérer  d'une  façon  sérieuse.  Au  degré  le  moins  accentué,  ce  sont  de 
simples  troubles  vaso-moteurs  ou  sécrétoires,  tels  que  teinte  violacée  des  tégu- 
ments, refroidissement  des  membres,  sueurs  abondantes.  On  a  siiinalé  égale- 
ment des  éruptions  culant'-i's  (bulles,  pempliitrn'i).  des  arthrites  et  li\ darl liroses 
des  articulations  des  membres  inférieurs,  l'atrophie  musculaire  en  masse,  culm 
la  rétrac^on  définitive  des  tendons  des  muscles  contracturés. 

Un  des  troubles  trophiques  les  plus  graves  qui  peuvent  survenir  à  cette 
époque  est  la  production  des  escarres,  qjii  parfois  emportent  le  malade,  soit 
par  septicémie,  soit  par  méningo-myélile  secondaire.  La  niorl  peut  également 
survenir  par  la  cachexie  résultant  de  l'aggravation  progressive  des  symplùmcs 
ou  par  une  maladie  intercurrente,  pneumonie,  tuberculose  pulmonaire,  à 
laquelle  le  patient  est  peu  en  mesure  de  résister,  OU  encore  par  infection  uri- 
naire  résultant  des  troubles  spbinclériens  vésicaux. 

Hais  la  guérison  peut  survenir,  même  spontanément,  et  dans  des  cas  que  leur 
gravité  aurait  pu  faire  passer  pour  désespérés.  A  fortiori  cela  est-il  possible 
dans  la  période  de  paraplégie  flasque.  Cette  guérison  ne  peut  guère  être 
obtenue  que  par  rintervention  chirurgicale  daiM  les  cas  de  tumeurs  de  la 
moelle.  Mais  pour  d'autres  causes  de  compression,  pour  le  mal  de  Polt  en  par- 
ticulier, les  moyens  médicaux  suffisent  souvent  pour  amener  la  rétrocession  du 
champignon  tuberculeux  mtaingilique,  même  à  la  période  de  eratracture  la 
|4uB  aeeuaée.  On  cite  des  eat  de  guérison  apiés  (dnaleura  mois  et  même  un  an 
et  demi  d'une  contracture  (Charcol,  Leudet,  "Vulpîan)  ayant  été  assez  considé- 
rable pour  produire  la  rétraction  des  tendons,  dont  il  avait  fallu  faire  la  léno- 


(*)  llBiiAa.  Nmml,  Cmfralàl.,  1900,  p.  7. 
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tomîe  afin  de  rc^duirc  les  posiliotT^  vi(  iou«('s,  do  ramener  le  moinbro  dans  la  roc- 
tilude  et  de  permeltre  aux  pieds  de  poser  sur  le  sol.  Charcot  insiste  sur  ee  fait 
que,  môme  après  des  années  de  guérison  ininterrompue,  le  malade  conserve  les 
réflexes  rotoUens  exagérés  à  un  haut  degré  et  une  trépidation  épileptolde  des 
pieds  très  accusée. 

H.  Compression  des  segments  cerricanx  de  la  moelle  (de  la  premit^^re  à  la 
sixième  verlèbre  cervicale)  (voy.  la  fig.  299).  —  En  ce  qui  conrerne  les  ps(^ioln~ 
névralgies  dans  ce  cas,  il  suffit  de  se  rappeler  le  trajet  et  la  dii^lribulion 
cutanée  des  nerfs  des  plexus  cervical  et  brachial.  On  sait  que  le  premier  se 
distribue  en  arrière  au  cou,  en  avant  aux  parties  latérales  et  antérieures  du 
COU,  à  la  rèiriiin  clavirulaire  et  ^  la  partie  supérieure  flu  moit;non  de  l'épaule. 
Ç)uanl  aux  nerfs  du  plexus  braeliial,  suivant  le  siège  de  la  compression,  les 
douleurs  suivront  le  trajet  des  diiïérenls  troncs  du  bras. 

La  paratifâe  commence  généralement  par  les  membres  supérieurs  (paraplégie 
cerweeUe)  et  peut  s'y  localiser  exclusivement  ou  bien  envahir  consérulivemenl 
les  membres  infi  rieurs.  Il  est  absolument  exceptionnel  de  voir  la  paralysie 
intéresser  dès  1  al>ord  les  membres  abdominaux. 

Elle  débute  souvent  par  le  membre  supérieur  d'un  seul  c6lé.  Puis  elle  se 
porte  sur  le  bras  du  cAté  opposé  et  reste  ainsi  localisée  un  certain  temps  avant 
de  passer  aux  jambes.  Mais  il  peut  se  faire  aussi,  en  particulier  dans  le  cas  de 
fumeurs  siluées  latéralement,  ipi'à  la  monoplégie  brachiale  primitive  sueeède 
une  paralysie  tlu  membre  inférieur  du  même  côté  et  que  la  sym|>lomatologie 
consiste  pendant  un  certain  temps  en  une  hémiplégie.  Mais  bientôt  le  membre 
supérieur  du  côté  opposé  et  à  sa  suite  le  membre  inférieur  se  prendront  à  leur 
tour,  et  alors  on  sera  on  présence  d'une  paraplégie  totale. 

Celle-ci  n'est  niilleinont  l'idiouli^sant  forcé  de  la  compression  de  la  moelle  en 
cette  n'-pion.  Tout  peut  se  borner  à  la  paraplégie  cervicale (').  En  ce  qui  con- 
cerne la  localisation  de  la  paralysie,  suivant  le  siège  de  la  compression,  on 
pourrait  se  reporter  aux  résultats  des  recherches  ocpérimentales  et  anatomiques 
de  Ferrier  et  Yeo,  de  Ilerringham  (*),  mais  il  vaut  mieux  avoir  égard  aux  données 
analomo-clinique<,  plti'^  intéressantes  dans  le  cas  particulier  (Gowers,  Thom> 
burn).  Voici  le  tableau  de  Tkornburn  à  ce  sujet  : 

Sons  c>t  sus  épineux  >  jy.  cervicale. 

Petit  rond?  

BicPF'S  ««..S 

::::::::  y^»^ 

Long  et  court  supinaleun  ) 

Sous-scapulaire  ^ 

Pronateur»  J 

Grand  rond  f 

Grand  dorsal  >  VI*  radne  carvieala. 

Grand  pectoral  l  , 

Triceps  •  •  i 

Grand  dcntelt-  •  .  . 

Extenseurs  du  poignet   VU*  racine  cervicale. 

Fléchluevre  da  poignet   VIII*  raeiae  cervicale. 

InteroBseux..   ) 

Autres  muselés  ialxtaisèqaes  de  la  V  I»  racine  dorsale. 


(<)  BnocA.  Oa*.  hOd.,  M  Janvier  IQM. 

Hp.niuNGiiAM.  Hccherches  snatomiques  sur  la  distribution  des  laclnes  racliidîenaea 

froc.  Roy.  Soc,  LondoD,  1M5. 
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La  senstbilUé  peul  rester  intacle,  lorsque  la  lésion  porte  surtout  sur  la  partie 
antérieure  de  !•  modie.  Dans  le  cas  contraire,  raaestbésie  occupe  les  quatre 
membres  et  le  tronc.  Sa  limite  supérieure  varie  suivant  que  la  compression 
agit  plus  ou  moins  haut.  Lorsqu'elle  intéresse  la  partie  supérieure  du  renfle- 
nioril  rervical,  ranosth<^f;io  ost  bornc^c  on  fiaul  par  une  ligne  correspondant  à  la 
base  du  cou.  Lorsqu'elle  est  située  plus  bas,  la  partie  sup<^rieure  du  bras  reste 


Fm.  MO,  SM.  —  Conprestioo  de  la  ««elle  en  alveev  des  S*  et  7*  vertébrée  eervkalee. 
Amelbèeie  à  topognphie  redlCMlaln  (d'eprèe  Tombe). 


en  dehors  do  la  zone  H'nnosthésic  (fig.  500  et  SOI)  suivant  les  zones  de  distri" 
bution  radiculairc  (lip.  i'iC)  à  -298). 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  troubles 
moteurs  et  sensitirs  (')  que  la  compression  portant  sur  la  région  cervicale  de  la 
moelle  est  intéressante  à  considérer.  C'est  surloutau  point  de  vue  de  Texistence 
d'un  certain  nombre  de  phénomènes  qui  lui  sont  propres  et  qui  SOnt  dus  9.VX 
localisations  fonctionnelles  spéciales  de  celte  partie  du  nt-vraxe. 

Charcot  a  longuement  étudié,  dans  ses  leçons  sur  la  compression  lente  de  la  ■ 
moelle,  le  phénomène  du  jiatilt  lent  permanent  avec  attaques  syncopales  et  épi- 

(')  TBOMmoRN.  The  diabilmllon  of  paralysis  «nd  «lueslhc^  lo  injuries  of  tbe  c«r>'ical 
rrgion  of  the  apioal  cord.  BrU.  med.  Jaum^  9S  décembre  1B8S. 
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lepliforme».  VL  est  dû  à  la  cuinprcssion.  On  pcul  observer  encore  les  convuUiom 
épileptiformeê  généralisées^  qui  peuvent,  bien  que  rarement,  se  rencontrer  dans 
la  compression  des  autres  régions  de  la  moelle  (Michaud),  mais  qui,  d'après 
Brown-Sr(]ii:ird,  affectornient  un*^  ft  ri|tii'ii(-)'  d'autant  plus  grande  que  la  lésioo 
se  rapproclie  davantage  de  la  première  cervicale. 

Ou  rencontre  encore  la  (jùne  respiratoire  (pneumogastrique,  phrénique),  qui, 
associée  dans  un  cas  à  des  douleurs  de  la  région  scapulaire,  a  pu  en  imposer 
pendant  un  certain  temps  et  faire  croire  à  une  phlisie  pulmonaire  au  début 
(GuU).  I.n  géne  respiratoire  peut  aller  quelquefois  jusqu'à  de  véritables  crises 

de  dvspiice. 

On  trouve  encore  signalés  dans  diverses  observations  :  le  hoquet^  les  vomis- 
êemenlB  répétés  (phrénique),  les  troubUê  de  la  déglutition*  Il  faut  mentionner  eu 
outre  certains  troubles  de  la  dretdaHon,  consistant,  soit  en  rougeur,  soit  en 
pâleur,  ef  localisés  à  la  face  ou  mémo,  dans  quelques  ras,  généralisés  à  tout  le 
corps  (Vulpiiin),  avec  élévation  et  abaissement  de  la  température. 

Enlln,  dans  les  cas  où  le  centre  cilio-spinal,  à  partir  de  la  5*  cervicale,  est 
intéressé,  on  observe  des  trùuble$  oculo-pupillaires^  comûstant  en  mydriase, 
myosis,  inégalité  pupillaire.  Il  n'ja  rien  de  fixe  dans  la  succession  de  ces  phé- 
nomènes :  la  dilatation  peut  survour  la  première  et  le  myosis  en  second  lieu, 

ou  réciproquement. 

D'après  les  localisations  ronclionnelles  spéciales  de  la  moelle  cervicale,  on 
conçoit  le  caraettoe  de  gravité  que  peut  revêtir  dans  certaines  circonstances  la 
compression  de  cette  région.  Dans  un  cas  de  kyste  hydatique  de  la  région 
cervicale,  Scherb  (d'Alger)  a  vu  la  mort  survenir  par  inondation  bulbaire  con- 
sécutive h  l'ouverture  de  la  poche  dans  le  canal  racliidien  ('). 

m.  Compression  des  segments  lombaires  de  la  moelle  (de  la  onzième 
vertèbre  dorsale  à  la  premièra  vertèbre  lombaire  (voy.  la  fig.  SÏH)).  —  Int^prité 
des  membres  supérieurs  et  de  la  plus  grande  partie  du  tronc,  prédominance 
des  troubles  sensitifs  et  moteurs  au  nIveau  des  meml)res  inférieurs,  apparition 
précoce  et  plus  grande  gravité  des  troubles  sphinclériens  anaux  et  vésicaux, 
tels  sont  les  symptômes  les  plus  saillants  de  la  compression  de  cette  région  de 
la  moelle. 

Les  pseudo-névralgies,  Vaneslhésie,  suivent  le  trajet  et  la  distribution  «les 
branches  abdominales  et  génitales  du  plexus  lombaire  (douleurs  de  reins,  de 
ventre),  du  nerf  crural. 

La  paraplégie  peut  rester  flasque  à  toutes  les  périodes,  et  les  réQexes  rotuliens , 
abolis  ou  du  moins  amoindris,  si  la  compression  porte  an  niveau  ou  au*dessous 
de  leur  centre  spinal  (deuxième  à  quatrième  lombaire).  Mais  si  elle  porte  au- 
dessus,  les  réflexe-;  rotuliens  s'exagèrent  et  la  contracture  apparaît.  T,e  réflexe 
crémastérien  (premier  segment  lombaire)  est  aboli.  Le  réflexe  du  tendon 
d'Achille  (5«  lombaire  et  1"  sacrée)  n'est  aboli  que  si  la  lésion  porte  à  son  niveau 
ou  au-dessus  do  lui. 

La  limite  supérieure  de  Vanesthésiè  varie  avec  le  niveau  de  la  compression 
(fig.  !293  à  298,  TiOi'  et  r.n"v  II  ne  faut  pas  oublier  qti'à  la  hauteur  du  renflement 
lombaire  les  racines  qui  émergent  des  trous  de  conjugaisons  proviennent  d'une 
portion  beaucoup  plus  élevée  de  la  moelle,  à  cause  du  trajet  oblique  intra- 
rachidien  qu'elles  suivent.  Il  en  résulte  que  quand  l'anesthésie  est  d'origine 

if)  ScasRB  (d'Alger).  Sœ.  de  miirol.,  3  mai  IMNk 
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purement  radicalaire»  sa  limite  supérieure  ne  correspond  pas  exactement  à  la 
distribution  du  segment  médullaire  comprimé. 

Los  troubles  spluTiclériens  sont  siirlotil  importants  à  considérer  en  ce  qui  ron- 
ccrno  la  vessie.  Lorsque  la  lésion  sit'-trc  au-dessus  du  centre  vésiro-spinal  de  la 
inoell'-.  c'est  généralenicnl  à  la  rélcnlion  d'urine  que  l'un  a  affaire.  C'est  ce  qui 
M  produit  plus  OU  moins  tardivement  dans  le  cas  de  compression  de  la  moelle 
dorsale  ou  mdmc  cervicale.  Mais  si  Taltéralion  siège  au  niveau  du  centre  vésico> 
spinal  ou  au-dessous  de  lui»  il  y  a  paralysie  complète  de  la  vessie  avec  relAche- 

menl  des  sphincters,  c'est-à-dire  incon- 
tinence d'urine.  Nous  avons  parlé 
plus  haut  de  la  gravité  de  ces  trou- 
bles urinaires  âua  certains  cas.  Ib 
peuvent  amener  la  mort  par  infection 
urinaire,  m  pliiili',  pyclonéphrile. 

IV.  Compression  des  segments 
sacrés  de  la  moelle  (première  vertèbre 
lombaire)  (voy.  la  fig.  390).  —  Cette 
portion  de  la  moelle  correspond  h  la 
cinquième  racine  lombaire,  à  la  pre- 
mière et  deuxième  sacrées. 

Les  douleur»  siègent  dans  le  domaine 
du  sciatique.  La  paraliftie  porte  sur 
les  mnsrlcs  de  la  région  postérieure 
Je  la  cuisse,  des  fesses,  de  la  jambe 
el  du  pied.  Quand  Tatrophie  museu* 
laire  fait  son  apparition  et  s'accentuct 
elle  donne  naissance  à  des  défor- 
mations plus  ou  moins  caractéristi- 
ques :  pied  équin  (groupe  antéro- 
exteme  de  la  jambe);  varus  equin 
(persbtance  du  jambier  antérieur): 
valons  (persistance  du  long  pénmier 
latéral);  pied  plat  (long  péronier  latéral);  sleppage. 

Les  sphincters  sont  généralement  pris  :  rétenlion  de  l'urine  et  des  matières 
fécales.  La  puissance  génitale,  quelquefois  exagérée  momentanément  (pria- 
,  pismc),  est  le  plus  souvent  abolie.  Le  réflexe  rolulien  e-l  conservé  ou  même 
exagéré.  Les  réflexes  du  tendon  d'Achille,  cutané  plantaire,  du  fascia  lata 
(Brissaud)  disjvaraissent. 

VancsUtésie  occupe  la  région  externe  et  postérieure  de  la  cuisse,  de  la  jambe 
et  du  pied,  les  fesses  et  la  région  sacrée,  limitée  en  haut  par  la  ligne  de  distri- 
bution inférieure  de  la  (juatrième  racine  lombaire  (fig.  293  à  298). 

La  portion  de  la  moelle  correspondant  à  la  r;-  racine  sacrée  et  qui  est  immé- 
diaiemcnt  au-dossus  du  cùue  médullaire,  a  reçu  de  quelques  auteurs  le  nom 
d'épkône  (.Mînor).  La  lésion  isolée  de  cette  région  de  la  moelle  donnerait  lieu, 
d'afMrès  Minor('),  à  une  série  de  signes,  les  uns  positifs,  paralysies  sensitives  et 
motrices  dans  le  domaine  du  plexus  sacré,  en  particulier  du  nerf  sciatique 


Km.  soi. 


Fi«.  SOS. 


Fie.  04)2,  rilC».  —  .\ri<  slhcîilt'  nilnnop  il.ins  un  cas  de 
lision  de  la  dcrnicro  vcriébrc  dorsale.  (D'après 
ThonilHirn). 


(')  MiNOR.  Sf>c.  de  tiewrol.  de  MoteoUf  SO  avril  1899.  —  Xllt*  Congrè»  tnfornaf.  de  mMLt  S$et, 
de  newroL  Paris,  août  1880.  —  DeuL  Xeilêeh,  f.  Nervenheilk.,  8  Juillet  1901. 
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poplilé  externe  (nerf  péronier),  les  aatms  négatifs  (inlégrilc  de  réflexes  rotu- 
liens;  intégrité  des  sphincters),  ces  derniers  indiquant  la  limite  supérieure  de 
la  lésion.  Minor  n'a  d  ailleurs  apporté  aucune  autopsie  probante  en  faveur  de 
cette  manière  de  voir.  De  plus,  il  ne  faut  pas  oublier  que.  lorsfpi'il  s'agit  de 
compression  de  la  moelle,  ainsi  que  nous  le  disions  plus  haut  ù  propos  de  la 
région  lombaire,  dans  l'ensemble  des  symptômes  qui  traduisent  cette  compres- 
sion, interviennent  les  lésions  des  racinM.  Celles^si  proviennent  d*une  région 
plus  élevée  de  la  moelle  et  donnent  lieu  à  des  symptômes  qui  diffènnl  |>lus  ou 
moins  notablement  de  ceux  qui  résulleraienl  de  la  lésion  isolée  de  la  moelle  au 
niveau  en  question. 

V.  Compression  du  cône  médullaire.  —  Celle  portion  de  la  moelle,  appréciée 
de  foçon  diflérente  suivant  les  auteurs,  est  considérée  par  Raym<md(*),  d'après 
les  données  anatomo-cliniques,  comme  comprenant  les  deux  derniers  segments 
sacrés  et  le  seg^ment  coccygien  Ce  (jui  flislingue  la  compression  de  celle  région, 
c'est  l'intégrité  des  membres  iniéneurs,  dont  la  motilité  reste 
^rfaite.  Certains  auteurs  indiquent  cependant,  mais  comme 
qrmptftmes  inecmidstants  et  en  somme  assez  rares,  certaines 
paralysies  et  atrophies  localisées  dans  les  muscles  innervés 
par  le  nerf  péronier  et  la  déformation  des  pieds  suivant  le 
type  de  Friedrcich  (Raymond  ('),  Cîabriel  de  Flcury)(*).  Les 
symptômes  constants  et  caractéristiques  consistent  dans  la 
paralysie  des  sphincters  anal  et  vésical,  les  troubles  dans  le 
domaine  génital,  l'aneslhésie. 

La  constipation  est  le  plus  souvent  opiniâtre.  GrAce  à 
Tauesthésie  de  l'anus,  le  passage  des  matières  ne  provoque 
aucune  sensation,  et  celles-ci  sont  quelquefois  évacuées 
sans  que  le  malade  en  ait  conscience. 

Du  ciMi-  (le  la  V(>ssie,  il  y  a  géiiéi alcnienl  rélenlion  aliso-  /jî^ 
lue,  pouvant  aboutir  à  l'incontinence  par  reguriremenl.  Le 
passage  de  Turine,  aussi  bien  que  de  la  sonde,  dont  l  emploi 
est  à  peu  près  toujours  nécessaire,  n'est  nullement  ressenti 
par  le  malade. 

L'impui'^'^ance   est  absolue.  Les   éjaculations  involon- 
taires, quand  elles  existent,  ne  sont  point  perçues. 

Vane^téne  occupe  les  fesses,  la  région  sacrée  et  coccygicnne,  le  périnée, 
le  scrotum  et  la  verge,  ou  la  vulve  et  les  grandes  lèvres,  la  muqueuse 
uréthro-vésicale.  Le  long  des  membres  inférieurs,  elle  s'étend  suivant  un 
triangle  allongé  dont  la  hase  est  an  pli  fessier  et  dont  le  sommet  descend 
aux  environs  du  creux  poplité  {anesthésie  en  seUe).  Elle  porte  généralement 
sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité.  On  a  observé  la  dissociation  syringo- 
myélique. 

Ce  que  nous  disions  plus  haut  à  propos  des  régions  lombaire  et  sacrée  est 
encore  plus  vrai  en  ce  qui  concerne  la  région  du  cône  médullaire.  Il  est  fort 
rare,  en  elTet,  qu'une  lésion  occupant  ce  siège  comprime  le  cône  seul  et  laisse 
en  dehors  de  toute  compression  les  quatre  dernières  racines  lombaires  et  les 
racines  sacrées  qui  sortent  du  canal  racbidien  au-dessous  de  lui.  Dans  les  cas 

(■)  Ratkoiio.  CHn.  det  mal.  du  $yat.  nerv.,  i-  série. 

(•)  RAYMoNn.  Vont'.  Inino'fr.  de  I  I  S  t//- '/i  ii'iv.  innrâ-avril  lINHi 
Ç')  GAUKikL  DE  l-LEtHy.  Tbùse  de  bordeaux,  lUUl. 
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complexes,  c'est  le  plus  souvent  au  syndrome  queue  de  cheval  que  Ton  a 

aCTaire.  Ce  n  cst  d'aill.^iirs  pas  par  l't^ludedes  cas  de  comprossion  que  la  lumière 
s'i'-l  fiiil»'  siii  les  loralisalions  du  cùnp.  mais  par  robservatiun  de  lésions  isol(^os 
de  ce  R-j^MiKMit  médullaire.  Celle  élude  esl  d'ailleurs  assez  réceule  el  il  exisle 
«icore  quelques  divergences  d'opiiuons  A  leur  sujet. 

VI.  CompresaiiHi  de  1a  queue  de  dxtml  (au-deseous  de  la  première  vertèbre 
lombaire)  (voy.  la  fig.  299).  —  Les  nerfs  de  la  queue  de  cheval  comprennenlles 
Irois  dernières  racines  lombaires  et  les  racines  sacrées  cl  coccygiennes  dont 
l'ensemble  esl  réuni  en  un  luisceau  à  l'inlérieur  du  canal  rachidien.  11  ne  s'agit 
donc  pas,  à  proprement  parler,  de  compression  de  la  moelle.  Mais  il  est  naturel 
de  placer  ici  ce  chapitre,  qui,  strictement,  rentrerait  plutôt  dans  le  cadre  des 
névrites  péripbériques,  parce  que  les  agents  intra-rnrhidiens  de  compression 
de  la  queue  de  cticval  sont  les  mêmes  que  ceux  qui  produisent  celle  de  la 
moelle  dont  nous  avons  traité  jus(|u'ici. 

En  général,  aux  symptômes  que  nous  avons  notés  pour  la  compression  du 
cône  médullaire,  s'ajoutent  d'autres  [>lu'nom('>nes  provenant  de  la  parlici- 
palion  dos  racines  du  j>Iexns  sacré  (nerf  sciatique).  C'est  tout  d'abord  la 
pai  aplf  /ie.  Celle-ci,  ilasquc  dès  le  début,  reste  flasque  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie. 

Elle  s'accompagne,  en  général,  asses  rapidranent  d'atropfûa  muaeiUaire  por- 
tant sur  presque  tous  les  muscles  des  membres  inférieurs,  sauf  en  partie  ceux 

de  la  parlie  antérieure  des  cuisses,  inner>'és  parla  deuxième  racine  lombaire. 
Celle  atrophie  esl  caractérisée  dès  le  début  par  la  rcaclion  de  dégénéres- 
cence. Le  pied  esl  en  équinisme.  mais  au  début  sans  contracture.  Plus  tard 
il  peut  être  fixé  dans  une  attitude  vicieuse  par  les  rétractions  tMidineuses. 
Les  sphincters  sont  toujours  pris  :  d'où  rétention  d'urine  avec  ou  sans 
incontinence  par  regorgement,  et  constipation  avec  ou  sans  incontinence  des 
matières. 

Le  réOexe  acbilléen  est  aboli,  ainsi  que  le  réflexe  erémastérien  et  le  réflexe 
.cutané  plantaire.  Quant  au  réflexe  palellaire,  il  peut  être  absent,  si  la  lésion 
porte  sur  la  troisième  racine  lombaire.  Il  est  conservé,  au  contraire,  si  ceUe<i 

est  en  dehors  de  la  compression. 

Mais  un  des  symptômes  les  plus  importants  par  son  intensité  est  certai- 
nement la  douleur,  surtout  dans  les  cas  de  tumeurs  de  cette  région.  Cette 
douleur  s'explique  tout  naturellement  par  la  désorganisation  de  certains 

filels  nerveux,  la  compression  de  certains  autres,  d'où  résultent  des  névral- 
gies épouvantables,  n'belles  à  tout  Irailemenl,  quelquefois  accompagnées 
de  troubles  lropiii({ues  culunés.  Elles  peuvent  survivre  à  l'apparition  de  la 
paralysie,  qu'elles  précèdent  parfois  de  longue  date,  constituant  ainsi  pendant 
un  temps  plus  OU  moins  considérable  presque  toute  la  qrmptomatologie  de  la 

maladie. 

Dans  un  cas  de  La(jucr(')  par  exemple,  les  douleurs  furent  le  seul  symptôme 
de  la  compression  pendant  deux  ans.  Ce  n'esl  qu'au  bout  de  ce  temps  qu'appa- 
rurent une  parésie  transitoire  du  rectum  et  delà  vessie,  un  affaiblissement  des 
fonctions  sexuelles  el  une  légère  atrophie  musculaire  aviae  diminution  des 
réflexes  tendineux.  U  en  était  à  peu  près  de  même  chez  un  malade  d'Eulen- 

bourbe). 

{«)  I.Ayi  EK.  ^eurol.  Centralbl.,  1891  n»  7. 
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Les  douleurs  se  localisent  gcnéralcuienl  a  la  région  sacro-lombaire, avec  irra- 
diation le  long  des  membres  infé- 
rieurs, en  particulier  suivant  le 

Irajel  du  nerf  scinh'quo. 

Uanosl hé'iic ,  bornL'c  en  haut  par 
la  limite  supérieure  de  distribu- 
tion de  la  troisième  racine  lom- 
baire (0g.  293  à  298),  englobe  la 
presque  lolalilé  des  membres 
inférieurs,  le  périnée,  l'anus  et 
les  organes  génitaux  externes 
(Gg.  305  à  308). 

Les  troubles  trophiquea  sont 
très  fréquents.  Ils  se  liornenl 
quelquefois  à  une  simple  teinte 
cyanoliquede  la  peau, à  un  œdème 
pâteux  masquant  plus  ou  moins 
ratrophie  musculaire.  Plus  tard  j-n^J 
paraissent  des  escarres,  principa- 
lement aux  fesses,  aux  troclian»  F»».»», 
ters.  qui  présentent  par  elles-  F»«.so5.306.-AnesitH  ie<uionéedâM«B«»d«coini,rt* 

mêmes  un  caractère  de  gravité  bUMa.(Ditprè«Tboniban.) 

considérable. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  tous  ces  symptômes  peuvent  relever  de  la  com- 
pression aussi  bien  des  racines 
réunies  en  faisceau  sous  le  nom 
de  queue  de  cheval,  que  des 
régions  plus  haut  situées  de  la 
moelle  d'où  ces  racines  émanenl. 
Il  est  important  de  pouvoir  recon- 
naître quelle  part  revient  à  la 
moelle  et  quelle  part  aux  radnes, 
spécialement  pour  l'indiralion 
d'une  intervention  chirurgicale. 
Cest  cependant  quelquefois  im- 
possible, témoins  les  faits  de  Erb 
et  Schultze,  de  Bcchterew,  dans 
lesquels  on  avait  fait  pendant  la 
vie  le  diagnostic  de  lésions  de  la 
queue  de  cheval,  et  où  l'autopsie 
démontra  la  présence  de  lésions 
de  la  moelle  lomltaire  dans  un  cas 
et    du    cône    médullaire  dans 

fto.  W7, 301.  -  AncMhéaie  cutanée  diM  Ha  cas  d« tumeur  l'autre.  On  peut  cependant,  en 

da  la  aueue  ilc  cm-vn!  ayant  Inlérewé  raecesaivaaiaat lea    ,  .  \^  

divaiMs  racines.  iD  aprt»  Thornburn.)  8  appuyantsurcerlamscaractères, 

arriver  à  un  diagnostic  ('). 
Si  les  nerfs  seuls  sont  lésés,  les  sympUVmes  manqueront,  à  un  certain  degré. 


Fio. 


Vt»  ans. 


CiiiPAULT.  Hevue  neuroL,  1800,  p.  289.  —  Invente  n^d.,  19  février  WJQ. 
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de  symétrie.  Ils  peuveul  même  âtre  frauchcmenl  uniluléraux  (Kalsaras,  Ray- 
mond). La  paralysie  motrice  dans  ce  cas  esl  légère  ou  même  peut  manquer; 
certains  groupes  musculaires  seuls  sonl  atteints»  avec  réaction  de  dégénéres- 

Cfnro. 

Les  troubles  dr  In  sonsibililé  sont  très  marqu«''s,  plus  en  rapport  avec  les  ter- 
ritoires de  distribution  des  nerfs  qu'avec  le  trouble  moteur. 

Dans  le  cas  où  la  lésion  médullaire  prédomine,  ce  qui  ne  peut  arriver  que  si 
Tagcnt  comprimant  ne  se  trouve  pas,  en  hauteur,  au-dessous  de  la  première 
Io!iil).iiro,  point  exlr^^rnr  oii  finit  In  mot^lle  par  rnpporl  à  la  colonne  vert l'-hrale, 
les  Iruuljles  de  la  niotilili'-  sont  plus  accentués,  plus  symétriques,  et  consistent 
en  une  paraplégie  complète  avec,  en  général,  absence  des  réflexes.  Les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  plus  en  rapport  avec  Tétendue  de  la  paralysie,  quand  ils 
existent.  Enfin  l'atrophie  musculaire  est  rare,  et  les  réactions  électriques  des 
muscles  sont  conservées. 

Nous  tlunnons  ici  les  conclusions  d  un  travail  de  Valenlini  (')  sur  ce  sujet, 
qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de  comparer  A  la  description  que  nous  venons  de 
faire. 

1*  A  la  hauteur  de  la  douzième  vertèbre  dorsale  et  de  la  première  lombaire, 
les  lésion^  d/'Icrinincnl  :  a)  la  paralvfjie  des  sphincters  ;  h)  la  j^amplcirie  totale 
avec  perle  des  réllcves,  atrophie  musculaire,  rcadion  de  dégénérescence;  c)  des 
troubles  de  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  jusiju'à  la  hauteur  du  pubis; 
au-dessus,  hyperestbésie  dans  la  zone  de  distribution  des  première  et  deuxième 
racines  lombaires,  s'il  y  a  lésion  de  la  première  vertèbre  lumliaire;  anesthésie 
au  contraire  dans  le  nn^mc  territoire  s'il  y  a  lésion  de  la  douzième  vertéhre 
dorsale.  Celte  localisation  esl  grave  surtout  à  cause  des  troubles  vésicaux  et 
des  lésions  du  décubitus. 

3*  A  partir  de  la  deuxième  vertèbre  lombaire,  on  ne  constate  plus  que  de 
pures  paralysies  radiculaires :  a)  p.'ii;i!\^ic  de  la  vessie  et  du  gros  intestin; 
h)  jianily-iie  des  fessiers,  fléchisseui's  de  la  cuisse,  de  la  totalité  des  muscles  de  la 
jambe  cl  du  pied,  avec  réaction  de  dégénérescence;  intégrité  des  muscles  de 
la  partie  antérieure  de  la  cuisse  et  des  adducteurs;  c)  anesthésie  des  fesses, 
périnée,  scrotum,  pénis,  parties  latérales  de  la  cuisse  et  po8téro»latéraIes  de  la 
jambe,  dn  pied,  .sauf  une  partie  du  bord  interne.  Abstraction  faite  du  pronostic 
dépendant  de  l'ajçfent  de  la  compression,  celte  forme  esl  moins  grave  que  la 
précédente;  la  paraplégie,  généralement  incomplète,  permet  la  marche  et 
éloigne  les  dangers  du  décubitus;  les  troubles  vésico-rectaux  peuvrat rétro- 
céder. 

5"  Si  la  lésion  siège  à  la  hauteur  du  disque  intervertébral  intermédiaire  à  la 
première  et  h  la  deuxième  lombaire,  aux  symptômes  précédents  s'ajonlenf  une 
parésie  des  muscles  de  la  région  antérieure  de  la  cuisse  el  des  adducteurs,  el 
de  Tanesthésie  légère  de  la  même  région  du  membre. 

En  ce  qui  concerne  les  localisations  symptomatiques,  quant  A  la  sensibilité 
el  h  la  motilité,  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  figures  295  à  299.  Nous  rappelons 
en  f)Mtrc  ji's  recherdw^  c\p«'rimentales  de  Ferrier  et  Yen  et  nous  donnons  le 
tableau  établi  par  Thornburn  sur  les  données  de  la  clinique,  au  sujet  de  la 
distribution  des  symptômes  en  rapport  avec  la  localisation  de  la  lésion. 

(*)  Valentim.  L'cber  die  Erkrankungen  dm  Cônes. termlnalis  und  der  Cauda  eqnloa. 
ZeiUchr.  f.  Min.  Med.,  Bd  XXII,  18!». 
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msnuBonoK  sBNBirrvB 

1" lombaire.  .  . 
2*  lombaire.  .  . 
5*  lombaire. .  . 
4^  lombaire. .  . 
&■  lofflbain. .  . 

t"  et  S*  sacrées. 

9*  sacrée.  .  .  . 
4*  sacrée.  .  .  . 

Couturier,  adducteurs  et  flo- 
chisseurs  de  la  culs»p. .  .  . 
ExteiiBeurR  du  genoa,  abduc- 

Muades  du  jarret  

Muscles  du  mollet  pérooiers, 
muscles  antérieurs  de  la 

j.Tnihc.  muscles  iiitrinsf'que>* 

Ilégion  ilio  hypoRastriquc  et  {1fo-fn> 
guinnlo. 

l'nrtic  sii|»/Tieure  et  externe  (?)  de  la 

cuis-i'. 

Partie  antérieure  de  la  cuisse. 

Partie  antérieure  et  ioteme  de  la 

jambe. 

E'arlio |»(i--ti'Tieiii cric  laruisso.  oiii'e|»lé 
la  iiai  lic  dévolue  aux  1",  -1'  et  5*  ra- 
ciiH's  sacrées. 

Étroite  languette  de  la  partie  posté* 
rieure  de  la  cuisse;  partie  posté- 
rieure de  I.T  jambe;  plante  du  pied; 
partie  «le  la  fa<  e  dorsale  du  pied. 

I  l  i  nH  (\  oti;.ines  ^é^ilaux  externes, 
aire  en  forme  de  selle  &  la  partie 
postérieure  de  la  cuisse. 

V'II.  Compression  hémilatérale  de  la  moelle  {■■^ipulnnn^-  dr  Iiroii<n-Sr.ji('tr(f), 
—  Il  est  à  peu  près  impossible,  cii  gémirai,  ilo  dire,  «J  apios  la  symptomalologic, 
si  la  cumpression  de  la  moelle 
porte  sur  ses  faces  antérieure 
ou  posttTioure.  En  revanche, 
lorsque  la  ir^ion  siè^esurles  par- 
lies  Ialérale>i  et  n'alleinl  qu'une 
inoilié  de  la  moelle,  il  se  pro- 
duit un  ensemble  de  signes  tout 
à  fait  caractéristique,  étudié 
j<nr  Rrown-Séquanl,  qui  lui  a 
donné  son  nom.  On  appelle  ce 
syiidrorae  hémiplégie  epinale 
avec  hémianesthisî»  croisée^ 
quand  la  lésion  .siégeant  à  la 
région  cervicale,  la  paralysie, 
comprend  à  la  fois  les  membres 
supérieur   et  inférieur  d'un 

même  côté,  et  hémiparapféme  _    _  ,  ,      ,  a   ,  a  t 

.  ...        •    rio.  309,  310.  —  Compression  de  la  moUK- droite  de  la  moelle 

l'jnnaie  avec  nimtanestnéste  crot'  par  une  tuneor.  (D'spfte  ciiaKii4.t 

Sri'  quand  la  compre-s^ion  porte 

sur  les  parties  dorso-lombuircs  et  que  le  membre  înl'crieur  seul  est  atteint.  Ce 
syndrome  est  constitué  de  la  manière  suivante  : 
Du  cété  correspondant  à  la  létion^  on  observe  : 

1"  Une  paralysie  motrice  plus  ou  moins  con]|>téb%  purlant  sur  les  muscles 
dont  l'innervation  est  fourni**  |)nr  des  norfs  éniam-s  de  la  moelle  au-drssous  de 
la  lésion.  Celle  paralysie  comprend,  à  l  oceasion,  tous  les  muscles  du  tronc  du 
côté  malade.  Elle  s'accompagne,  dans  certains  cas,  d'exagérations  des  réllexcs 
tendineux  et  cutanés. 


Fie.  ô-»?.  Tir,.  SIO. 


10.  «inir«r j 


MALADIES  BXTRtNSfiOUES  1DE  LA  MOELLE  BPINIERB. 


2*>  Dans  certains  cas,  une  absence  coinplèlc  de  troubles  de  la  sensibilité,  qui 
reste  absolument  normale.  Dans  d  autres  cas,  au  contraire,  il  existe  daiis  tout 
le  côté  ftaralysé  une  hypereslhésie  quelquefois  assez  considérable.  Le  sens  mus- 
culaire peut  être,  suivant  les  sujets,  conservé  ou  diminué  dans  les  parties  para- 
lysées. 

3°  Une  zone  élroile  d'aneslbésie  plus  ou  moins  marquée,  juste  au-dessus  du 
territoire  hyperesthésique.  Cette  anesthésie  est  due  à  la  lésion  des  racines  rachi- 
diennes  postérieures  du  côté  lésé,  qui  sont  en  rapport  avec  Tagent  de  b  com- 
pression, dont  dles  subissent  les  efTets  directs. 

4"  Une  autre  zone  supérieure  h  la  précédente,  dans  laquelle  on  constate  un 
certain  degré  d'hyperesthésie.  Cette  dernière  est  généralement  bilatérale  et 
sous  la  forme  d'une  ceinture  à  peu  près  complète. 

9^  Dans  les  parties  paralysées,  des  troubles  trophiques  de  la  peau,  des  muscles 
(atrophie musculaire),  désarticulations,  le  décubilus aigu,  etc.,  et  enGn  des 
troubles  vaso-moteurs:  rougeur  de  la  peau,  élévation  de  la  température  locale* 

Du  côté  opposé  à  la  lésion^  on  trouve  : 

i*  L'intégrité  absolue  de  la  motilité,  des  réflexes,  etc.,  en  un  mot  labsence 
de  tous  les  signes  qui  viennent  d'être  énumérés  du  côté  correspondant  à  la 

lésion. 

2»  Une  anesthésie  généralenienl  complète,  porliuit  sur  tous  les  modes  de  la 
sensibilité,  avec  conservation  habituelle  du  sens  musculaire.  Celte  anesthésie 
est  quelquefois  bordée  en  baul  par  la  cdnUired*bypereBlhésie  dont  nous  venons 
de  parler.  Son  niveau  supérieur  est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  lésion  dans  le 
sens  vertical.  Au-dessus  on  observe  l'état  normal  des  deux  c6tés. 

lîiown-fiéquard  a  romartjué  que,  lorsque  Taltération  siège  vers  la  troisième 
paire  sacrée,  il  y  a  perle  de  la  sensibilité  des  deux  côtés  de  l'aine,  au  périnée, 
aux  genoux.  Ln  arthn^thies,  Tatrophie  musculaire,  siègent  alors  du  cOté  de  la 
lésion,  avec  les  troubles  Irof^iques.  Ûescarre,  au  contraire,  se  produit  du  côté 
des  troubles  de  la  sensibilité. 

Il  f-f  absolument  exceptionnel  que  le  syndrome  de  Brown-Séquard  se  main- 
tienne ainsi  pur  et  typique  pendant  toute  la  durée  de  l'évolution  de  la  lésion  qui 
produit  la  compressioii  de  k  modle.  A  ce  degré  de  pureté  il  résulte  de  la  section 
hémilatérale  de  Toi^ne.  Mais  dans  le  cas  de  ccMopression  oa  comprend  que  les 
symptômes  qui  le  composent  puissent  ou  bien  être  plus  ou  moins  mal  indiqués 
en  partie,  ou  bien  se  mélanger  d'autres  phénomènes  dus  à  l'extension  de  la 
compression  ou  à  des  dégénéralions  secondaires (').  Malgré  lout,  il  présente  une 
grande  valeur  diagnostique  dans  bien  des  cas. 

Marche.  Durée.  TerminaisoDS.  Pronostic.  —  L'évolution  de  la  compres- 
sion médullaire  et  par  suite  des  signes  qui  la  caractérisent,  ainsi  que  le  pro- 
nostic qui  s'y  attache,  dépend  essentiellement  de  l'agent  producteur  de  la  com- 
pression, n  est  facilement  compréhensible  que  la  marche  de  la  maladie  devra 
différer  nolablement  dans  le  cas  de  tumeur  bénigne  des  méninges,  dans  celui  de 
pachy méningite  tuberculeuse  consécutive  au  mal  de  Pott,  et  dans  celui  de  car^ 
cinose  vertébrale. 

Dans  bon  nombre  de  laits,  il  y  a  lieu  do  remarquer  la  longue  durée  des  phé- 
nomènes douloureux  de  la  période  initiale,  qui  rend  souvent  le  diagnofftie  assez 

(*)  LoMDt.  Double  syndrome  4e  Brown-Séquard  dans  le  mal  de  Pott.  Bemte  ncuroL,  f Ml» 
p.  9SS. 
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difficile.  Ces  phénomènos  douloiironx  peuvent  quelquefois  subir  des  exacerba- 
Uons,  tantôt  sans  raison  appareille,  tantôt  en  connexion  avec  certains  étals. 
C*e8l  ainsi  que  dans  certaines  tumeurs  vasculaires,  siégeant  en  particulier  dans 
la  région  lombo-sacrée,  on  observe  quelquefois  une  aggravation  notable  des 
douleurs  pendant  la  période  men^itrudle.  Celte  exacerbation  est  due  à  la  con- 
gestion de«  vaisseaux  pelviens  c\  rar-hidiens  reti-nlissant  sur  le  système  vascu- 
lairc  de  la  tumeur  et  augmentant  momentanément  la  compression. 

La  durée  est  extrêmemeni  variable.  Elle  dépend  absolument  de  l'agent  qui 
pfoduit  la  compression. 

La  terminaison  fatale  peut  sur\'enir,  soit  par  l'aggravai  ion  graduelle  des 
S3mnptômes,  les  escarres,  les  troubles  urinaires,  soit  par  le  fait  du  trouble  gé- 
néral résultant  de  la  nature  de  l'agent  de  la  compression  (carcinose  vertébrale, 
tnmenirB  malignes  des  méninges),  soit  par  (pa  ltiuc  affection  intercurrente, 
pneumonie,  tuberculose,  etc...  En  tout  cas,  on  paraît  mourir  moins  souvent  de 
la  moelle  elle-même  que  <le  phénomène-^  (Mrangers  à  cel  orf^-ane.  C'r^t  niii'-i 
qu'un  individu  atteint  de  mal  de  l'nti  avcr  paraplégie  surromhe  |>lus  ordinai- 
rement À  la  généralisation  de  lu  tuberculose  ou  à  son  extension  aux  poumons 
qu'aux  troubles  résultant  de  la  compression  médullaire.  Il  en  est  de  même  en 
Ot  qui  concerne  le  cancer  vertébral  ou  les  tumeurs  méningées  malignes. 

Nous  avons  mentionné  chemin  faisant  la  possibilité  d'une  guérison  réelle 
dans  certains  cas.  Dans  le  mal  <lc  Pott.  par  exemple,  le  pronostic  est  relative- 
ment moins  terrible  qu'il  pourrait  parailre  au  premier  abord.  Dans  les  néoplas- 
ittffi  kMvque  la  lente  évolution  des  symptftmes,  leur  stricte  localisation  et  leur 
ibitnce  d'extension  pourront  faire  penser  à  une  tumeur  bénigne,  le  pronostic 
ast  rendu  plus  favorable  par  la  po<-il>ilité  d'une  inlcrvcnlion  chirurgicale. 

Il  est  presque  inutile  d'ajouter,  enfin,  que  le  pronostic  varie  avec  la  région 
de  la  moelle  atteinte.  D'une  fai^on  générale,  plus  le  siège  de  la  compression  est 
élevé,  plus  les  phénomènes  sont  graves.  A  la  r^on  .  cervicale  supérieure,  ils 
sont  d'une  extrême  gravité  et  peuvent  entraîner  rapidement  la  mort.  Au  contraire, 
les  lésions  et  en  parlicnlicr  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  comportent  le 
pronostic  le  plus  bénin,  en  ce  (jui  concerne  la  vie  du  malade,  sinon  au  point  de 
vue  de  l'intensité  des  manifestations  douloureuses. 

Diagnostic.  —  I.  Diagnostic  de  la  compression.  —  a)  Le  terme  de  pseudo- 
névralgies qui  sert  à  caractériser  les  douleurs  de  la  première  période  de  la 
compression  de  la  moelle,  montre  qu'il  faudra  se  garder  au  déluit  de  oonrondre 
cette  maladie  avec  les  diverses  névralgies  simples.  Dans  les  premiers  temps 
surtout,  lorsque  la  compression  n'affecte  encore  qu'un  seul  côté,  il  sera  quel- 
quefois difiicile  de  faire  le  diagnostic  avec  la  névralgie  cervico-brachiafe,  la 
nrvralgie  intercostale,  le  tunihago,  la  scintitifir.  Mais,  ù  moins  do  lésion  stricte- 
ment unilatérale  de  la  moelle,  ce  qui  e>l  relativement  rare,  les  phénomènes 
douloureux  s'étendront  bientôt  aux  deux  côtés,  et  alors  on  aura  aiïaire  à  des 
névralgim  doubUê,  lesquelles  attirent  tout  de  suite  l'attention  et  font  penser 
qu'il  y  a  autre  chose  qu'une  névralgie  idiopaihique,  rhumatismale  partnemple. 

Mais,  dans  ce  cas,  il  faudra  songer  à  éliminer  toutes  les  canM<«  de  compres- 
sion des  filets  nerveux  hors  de  la  colonne  vertébrale  après  leur  sortie  des  Irmics 
de  conjugaison  (tumeurs,  abcès,  anévrismes).  C'est  surtout  en  ce  qui  concerne 
la  aciatique  dinÀle  que  l'on  devra  avoir  l'attention  en  éveil.  Un  examen  minu* 
tieux  permettra  alors  la  plupart  du  temps  de  reconnaître  la  présence  on.l'ab- 

tSLMrnravj 


Digitized  by  Google 


m 


MALADIES  EXTRINSI-.OL  KS  DE  LA  MOELLE  ÊPÏNIÊRE. 


senco  d'une  tumeur  ou  d'une  alTeclioa  du  pelil  bassin  et  des  organes  qu'il 
contient,  Tutérus,  les  ovaires,  etc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  d'ailleurs,  on  ne  devra  jamais  négliger,  même  dans  cette 
première  période  el  en  l'absence  de  grosse  déformation  delà  colonne  vertébrale, 
d'examiner  localement  celle  dernière  avec  prérision.  Souvent  alors  on  conslalera 
rexislcncc  d'une  iép^ère  déviation  inappréciable  à  première  vue,  ou  la  présence 
d'un  point  douloureux  fixe,  de  peu  d'étendue,  réveillé  par  la  pression  ou  les 
mouvements.  Ce  demiOT  phénomène  se  rencontre  souvent,  tout  d'abord  dans  le 
mal  de  Pott  sans  déviation  et  aussi  quelquefois  dans  certaines  tumeurs. 

b)  Lorsque  la  paraplétrie  e«t  constituée,  le  diatrnoslic  devient  en  f^énéral  plus 
facile.  Nous  avons  vu  que,  sauf  ipieUpics  cas  as.sez  rares,  la  phase  de  paraplégie 
flasque  est  relativement  courte.  L'erreur  commise  à  ce  moment  sera  donc  de 
peu  de  durée,  l'apparition  plus  ou  moins  rapide  de  l'élément  spasmodique 
venant  forcément  modifier  le  diagnostic.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  évitera  à  cette 
période  la  confusion  avec  le  /aA^  s,  la  myclUechiwù^uediffïuetlà  myMUetrcuw- 
verse,  les  m'-vrildi  pénphénqucs,  ï/tyslcrie. 

La  paraplégie  est  relativement  rare  dans  le  tabès.  Mais  les  phénomènes  dou* 
loureux  (douleurs  fulgurantes,  douleurs  en  ceinture)  y  tiennent  une  place  im> 
portante,  ainsi  (pie  les  troubles  urinaires  et  les  lésions  de  la  sensibilité.  Mais  tout 
d'abord  ces  dernières  n'y  alTeclent  point  les  niènif<  l>H';iIisations  que  dans  la 
compression  de  la  mouUe.  De  plus,  révolution  des  s^niplùmes  est  bien  di lié- 
rente,  la  paraplégie  est  souvent  plus  rapide  et  enfin,  s'il  s'agit  de  tabès,  ou 
constatera  l'un  quelconque  des  signes  dont  l'ensemble  est  caractéristique  {para- 
lysies oculaires,  plosis,  signe  d'Argyll  Robcrlson,  incoordination  raobice,  etc. 

Dans  la  myi'lilr  iliffff^r,  outre  que  l'évolution  est  beaucoup  plus  rapide  en 
général,  les  troubles  de  la  scn.sibililû  et  <ie  la  motililé  marchent  plus  de  pair, 
sans  qu'ils  aient  été  précédés  d'une  phase  purement  douloureuse.  L'atrophie 
musculaire  est  plus  rapide  et  plus  considérable.  Les  troubles  trophiques  (es- 
carres) sont  plus  précoces. 

L'évolution  toute  particulière  de  la  myi'lifp  Iranfsvpritp,  partielle  ou  totale,  de 
Vhcmalûinyclie,  permettrait  en  général  de  les  éliminer  assez  i'acilemenl  :  pas  de 
période  douloureme  antécédente,  début  aigu  ou  «ibaigu  de  h  maladie,  exis- 
tence antérieure  fréquente  d'une  maladie  infectieuse,  intennté  rapide  de  la 
paralysie  et  précocité  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Quant  aux  névrites  pi-riplu^i-iqucs,  caractérisées  par  des  douleurs  et  des  para- 
lysies, on  aura  souvent  Téliologie  pour  se  guider  (alcool,  plomb,  infections 
divwses,  etc.).  Les  douleurs  ne  sont  pM  emcteraentSMublables,  affectent  moins 
la  forme  névralgique,  s'accompagnent  d'une  hyperesthésie  plus  marquée  de  la 
peau  et  des  tissus  sous-jacents  (pression  des  masses  musculaires).  L'atrophie 
musculaire,  franchement  défrénéralive.  est  plus  précoce  et  plus  marquée,  ainsi 
que  les  troubles  de  la  sensibilité.  Entin  l'évolution  est  tout  autre  et  jamais  ou 
n'y  c«Niatat«  rappariUmi  ultérieure  de  l'élément  spasmodique. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  le  diagnostic  avec  VhffêUrU. 

e)  Lorsque  l'afTection  en  est  arrivée  à  la  phase  de  paraplégie  spasmodique, 
on  pourra  penser  à  la  myélite  tmmverse,  à  la  sclérose  en  plaques,  à  la  s<.7J/  o.s-e 
latérale  amyolrophique^  ou  à  Vhyslérie.  Mais,  à  vrai  dire,  le  diagnostic  à  ce  mo- 
ment n'offre  plus  que  de  bien  moindres  difficultés. 

Cependant  la  setirtm  en  p/o^es,  dans  sa  forme  purement  spinale,  pourra 
être  quelquefois  asseï  difficile  à  distinguer.  Le  tremblement  caractéristique  fait 
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défaut  dans  celte  forme,  mais,  à  l'inverse  de  la  paraplégie  par  compression, 
edle  de  te  sclérose  en  plaques  est  dès  le  début  spasmodique,  jamais  d'ailleurs 
aussi  complète  que  celle>li.  De  plus,  il  n  y  a  que  peu  ou  point  de  phénomènes 
douloureux  coexistant  avec  la  paralysie  ou  l'ayant  précédée,  pas  de  troubles  de 

la  sonsibililô. 

L'évolulioii  toute  particulière  de  la  f>cléro$e  latérale  amyotrophii^uc  doit  tou- 
jours permettre  d'éviter  l'erreur:  élément  spasmodique  d'emblée,  amyotrophie 
précoce,  intense;  envahissement  plus  ou  moins  rapide,  quelquefois  primitif,  du 
bull)0  :  absence  complète  de  troubles  de  la  sensibilité  et  de  paralysie  des 

sphincters. 

L'hystérie  peut  simuler  à  s'y  méprciulrc  la  compression  de  la  luuclle  (l^harcot. 
Souques),  soit  par  le  fait  d'une  paraplégie  flasque,  accompagnée  de  douleurs, 
soit  par  la  création  d'un  syndrome  presque  identique  au  mal  d<-  Pott,  sans 
déviation  vertébrale  (douleur  vertébrale,  pseudo-névralf^ies,  alrophit'  muscu- 
laire, paraplci,'io  8pasmodi(|uo).  (Ve«t  le  pseudo-mal  de  Pult  hystrn(/i/r  (Aiulrv). 
Mais,  d'un  développement  .souvent  brusque,  à  la  suite  d'une  émotion,  d'un  trau- 
matisme, d'une  attaque,  il  n'évolue  pas  régulièrement  comme  la  compression 
vraie  de  te  moelle,  et  peut  quelquefois  être  modifié  par  une  attaque,  Thypno* 
tisTiic,  les  atjcnts  c<thésiogénc<.  La  doiilciir  locale  delà  région  vertébrale  afTecff» 
tjuelquofois  les  caraclèros  d'un  véritable  point  hysiérogène.  Les  alt<M-ations  de 
la  sensibilité  sont  massives  et  affectent  la  forme  fcn  segments  de  membres* 
comme  dans  toutes  les  paralysies  hystériques.  Les  troubles  sphinctériens  man- 
quent complètement.  En6n,  on  trouvera  toujours,  dans  le  cas  d'hystérie  simu- 
latrice de  la  comprc'ï^iion  inédiillaire,  quelque  slit^'mate  important  detenévrOSe; 
rétrécissement  concentrique  du  clianip  visuel,  attaques,  etc.,  etc. 

11  est  bon  de  noter  que  l'on  a  vu  I  tiyï^térie  coexister  avec  le  mal  do  Pott  vrai. 
Cette  combinaison  peut  rendre  le  diagnostic  assez  ardu  dans  certaines  circon- 
stances, comme  dans  ce  cas,  par  exemple,  où  la  névrose  se  manirestnit  sous  te 
forme  d'une  parapiét^ie  hysléri([u<\  qui  était  venue  prendre  la  |)lace  <'t  les  ap- 
parences d'une  paraplégie  par  compression  guérie  (Charcot,  Georges  Guinon)('). 

d)  11  existe  une  catégorie  de  lésions  médullaires  souvent  fort  difficiles  à  distin- 
guer de  la  compression  vraie  :  ce  sont  les  tumeun  de  la  moelle. 

S'il  s'agit  de  gliome  de  la  moelle  et  en  particulier  du  gliome  central,  la  dis- 
tinction sera  en  général  as^^ez  simple.  La  paraplégie,  (piand  elle  existe,  est 
variable  tantôt  flas<pu',  tantôt  spasmodique,  quelquefois  spasmodique  d'un  côté, 
flasque  de  l'autre.  L'atrophie  musculaire,  souvent  systématisée,  reproduisant 
la  forme  de  la  maladie  de  Ducbenne-Aran,  prend  une  importance  qu'elle  n'a 
pas  dans  la  compression  de  la  moelle.  Enfin,  et  par-dessus  tout,  on  constate  dans 
le  gliome  médullaire  ce  signe  capital  delà  .<?»/n"n^omyé/ie,  à  savoir  la  dissociation, 
de  la  sensibilité  :  persistance  de  la  sensibilité  au  contact,  analgésie,  thermo- 
anesthésie. 

11  ne  faut  pas  oublier  cependant,  ainsi  que  nous  l'avons  signalé  chemin  fai- 
sant, que  cette  dissociation  de  la  sensibilité  peut  se  rencontrer  également 
parmi  les  troubles  de  la  sensibilité  relevant  de  la  compression  médidiaire. 

Le  tuhi'irulc  solitaire  de  la  moelle  peut,  lorstju'il  est  volumineux,  se  manifester 
par  une  phase  de  phénomènes  douloureux,  mais  moins  intenses  et  moins  nets 
que  dans  te  compression  médullaire.  Lorsqu'il  est  petit,  ce  sont  plutdt  à  dee 

0)  Oaoaeas  Gontoit.  Les  sfants  provocateurs  de  l'hystérie»  Thèse  de  Paris,  I8t9. 
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phénomènes  de  inyélile  Iransvcrse  plus  ou  moins  modifiés  que  l'on  a  alTuire. 
La  méningite  tubereuleute  radiidienne  ou  cérébro-spinale  qui  se  produit 
quelquefois  consécutivement  n'est  pas  faite  en  général  pour  éclairer  le  dia- 

gnoslir,  qui  rcsle  en  tout  cas  exlrêmcmcnt  difficile. 

II.  Diagnostic  de  la  cause.  —  Ce  n'est  pas  tout  de  reconnaUre  qu'il  existe 
dans  un  cas  donné  une  compression  de  la  moelle,  il  faut  encore  savoir  quel 
est  l'agent  qui  produit  cette  eompr^ton.  Or  il  est  on  phénomène  qui  peut  dès 
rabord  guider  grandement  le  médecin  dans  la  déeouTerte  de  la  cause  :  c'est 
lapr^ence  ou  r absence  (Tune  déformation  de  la  colonne  veriébrale,  facilement 
reconnaissablc  en  général,  mais  qu'il  faudra  toujotirs  rerherrhfr avec SOÎn, car 
dans  son  plus  faible  degré  elle  pourrait  quelquefois  passer  inaperçue. 

a)  SfU  exiête  une  diràtllofi  veH^raU^  bdssant  de  côté  les  a6eès,  les  anévriames, 
qui  peuvent,  dans  des  cas  très  rares,  venir  faire  saillie  hors  du  canal  rachidien 
et  qui  se  reconnntlroni  à  leurs  symptômes  propres,  on  n'aura  guèreafTaire,dans 
la  pratique  ordinaire,  qu'à  deux  alTeclions  distinclos  :  le  cancer  et  la  IiiImtch- 
loso  de  la  colonne  vertébrale  ;  et  encore,  dans  l'une  et  l'autre  de  ces  deux  maladies, 
la  plupart  du  temps  la  déformation  osseuse  sera  différente. 

Dans  le  cancer  vert^nnt  la  déformation  se  présente  rarement  sous  la  forme 
d'une  déviation  angulaire  comprenant  un  très  petit  nombre  de  vertèbres.  Au 
contraire,  on  aura  plutôt  alTaireà  une  sorte  de  tassement  de  la  colonne  verté- 
brale, avec  eiTaceraent  des  courbures  normales  et  diminution  de  la  taille  ('). 
liais  à  cAté  de  cela  d'autres  signes  encore  plus  nets  permettront  de  formuler 
le  diagnostic.  En  ce  qui  concerne  les  signes  mêmes  de  la  compression  médul* 
lairc,  c'est  l'intensité  et  la  persistance  des  phénomènes  douloureux  (pavaplrtjie 
(louloun^ii^c  (les  cancénux  de  Chareol).  Kn  outre,  bien  plus  que  le  mal  de  Polt, 
la  carcinose  est  l'apanage  de  l  âge  avancé,  quoique  à  cet  égard,  d'un  côté 
comme  de  l'autre,  il  puisse  y  avoir  de  nombreuses  exceptions.  La  cachexie 
rapide  avec  teinte  jaune  paille  de  la  peau,  lescsdèmes,  la  phlegmatia,  appar- 
tiennent au  cancer.  Enfin  il  arrivera  le  plus  souvent  que,  la  carcinose  vertébrale 
étant  très  rarement  primitive,  on  reirouvera  dans  les  antéci'^dents  l  exi^teiiee 
de  quelque  cancer  opéré,  dont  la  cicatrice  sera  encore  visible  sur  les  tégumeuls 
(sein,  testicule,  etc). 

Le  tnal  de  Pott  présente  une  déviation  vertébrale,  qui,  lorsqu'elle  existe,  est 
généralement  angulaire  et  comprend  un  nombre  de  vertèbres  très  limité.  On 
le  rencontre  de  préférence  cliez  les  sujets  jeunes.  Son  évolution  est  beaucoup 
plus  lente  que  celle  du  cancer.  La  cachexie  est  moins  rapide.  En  outre,  on 
trouve  souvent  chez  le  malade  porteur  d'un  mal  vertébral,  d'autres  localisations 
do  la  tuberculose,  par  exemple  dans  les  poumons,  dans  les  testicules,  etc.  En 
ce  qui  touche  les  sit<nes  de  la  compression  nicdullaire  elle-même,  on  noie  une 
intensité  relativement  moindre  des  douleurs  el  surtout  la  possibilité  d'une  gué- 
rison  qui  usL  lucuuuue  dans  le  cancer  vertébral.  EnGn,  localement,  on  constate, 
et  cela  quelquefois  très  longtemps  avant  les  première  signes  de  la  compression 
médullaire,  les  symptômes  propres  de  la  maladie  des  vertèbres  :  douleur  locale 
spontanée  et  à  la  pression,  gène  des  mouvements,  immobilisation  de  la  colonne 
vertébrale,  etc. 

6)  S'il  n  existe  pas  de  déviation  vertébrale,  tout  ce  que  nous  venons  de  dire 
touchant  la  tuberculose  du  rachis  peut  s'appliquer  aux  cas  do  mal  de  Pou  sam 

(*)  Gbomes  GunKW.  Un  eas  de  cardaose  vertébrale.  Nmmtte  teonogr.  de  la  Satpitrièrût 
iSOO.  p.  n. 
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déformation  de  la  colonne  vertébrale.  Dans  celle  hypothèse,  le  signe  presque 
palhognomonique  manquant,  on  devra  principalement  porter  son  attention  sur 

les  autres  pht-nomènes:  les  caractères  de  la  parapli'^tzio,  la  présence  de  la  tuber- 
culose dans  (i'anlie'=  orpanes,  t'\  surloul  los  symptùmes  loraux. 

Ce  diagnostic  éliminé,  ainsi  que  celui  très  rare  d'o.s/t'ome(')  ou  d'exostose 
syphilitique,  qui  no  pourra  guère  être  porté  que  par  exclusion  et  s'il  existe 
ailleurs  des  traces  bien  nettes  de  syphilis,  il  ne  reste  [rfus  guère  que  les  tumeurs 
des  enveloppa  de  la  moelle.  La  distinction  est  loin  d*6tre  toujours  facile  à  faire 

entre  elles. 

Les  kystes  hydali(jues  sont  rares.  A  un  moment  dunnr  de  leur  évolution,  ils 
peuvent  venir  faire  saillie  sous  les  téguments.  D  auli  es  fois,  ils  font  pour  ainsi 
dire  irruption  tout  d*un  coup  en  un  point  du  canal  rachidien,  et  alors,  après 
avoir  assisté  pendant  un  certain  temps  aux  phénomènes  de  la  compression 

lente,  on  se  trouve  en  présence  des  signes  de  la  compression  brusque.  Une 
indication  précicuiïe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  est  la  présence  d'une  tumeur  de 
même  nature  en  un  autre  point  du  corps. 

En  ce  qui  concerne  les  autres  tumeurs,  le  |dus  important  est  de  savoir  si 
elles  sont  bénignes  ou  malignes,  en  raison  des  indications  ou  contre- indica- 
tions qui  en  découlent  au  point  de  vue  d'une  intervention  chirurgicale.  Si  l'on 
se  reporte  à  la  classilication  schématique  que  nous  donnions  au  chupilrc  de 
YÉiioluyie  (voir  p.  8^8),  on  voit  que  les  plus  favorables  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic sont  les  tumeurs  circonscrites,  donnant  par  conséquent  naissance  à  des 
signes  nets,  circonscrits,  indiquant  un  siège  bien  déterminé.  Parmi  celles-là,  on 
trouve  en  général  le  fibtwnc.  le  jj^ianitnoine,  le  lipome,  le  sarcome  bcnin,  etc. 
Les  différencier  les  unes  des  .lutrcs  est  une  tâche  le  plus  souvent  impossible. 
On  pourrait,  paratt-il,  tirer  *|u>  Iques  indications  de  l'âge  (Horsiey).  Li  s  groupes 
des  deuxième  et  troisième  catégories  comprennent  pour  les  uns  des  néoforma- 
lions  multiples,  mais  bénignes  comme  les  précédentes,  et  pour  les  autres  des 
tumeurs  malignes  (.sv/;ro>//f  cncèphnlanlr^  mf/.rnmr,  etc.).  La  «lilTusion  des  signes, 
dans  l'un  et  l'antre  cas,  leur  rapidit»^  cl  leur  gravité  dans  le  second,  permet- 
tront de  les  distinguer  et  par  conséquent  d'éviter  rintervention  du  chirurgien. 
Quant  à  faire  le  diagnostic  de  la  nature  exacte  du  néoplasme,  cela  est  la  plu« 
part  du  tein[)s  fort  difficile,  sinon  impossible  ('). 

Sous  le  nom  de  r'tiliri/l<>li/ir>;  ci  de  r« (/«'»/< /es"  méningopatliiques,  (Ihipault  a 
décrit  une  forme  de  compression  limitée  aux  racines  et  sous  la  dépendance  de 
lésions  d'origine  spéciri(]ue  ou  rhumatismale  localisées  aux  méninges  molles. 
L'épaississement  des  méninges  a  été  constaté  par  lui  plusieurs  fois  au  cours  de 
l'intervention  chirurgicale.  f'«-llc  forme  se  caractériserait  par  la  topographie 
nettement  radiculaire  de  la  tlouleiir  et  par  Fabsence  d'autres  troubles  nerveux, 
sinon  des  troubles  surajoutés  ^neurasthénie,  morphinomanie,  dans  deux  cas). 
C'est  ce  caractère!  qui,  lorsqu'il  est  bien  net,  permettrait  de  distinguer  cette 
forme  des  autres  causes  de  compression  soit  de  la  moelle,  soit  des  racines. 
Lors(ju'on  a  atïaire  à  ces  radi<  nlalgies  d  oritrinc  mi'ningée,  le  diagnostic  est 
d'autant  plus  important  à  établir  que  Chipault  a  obtenu  plusieurs  fois  la  gué- 

(')  CABELLf.  Sur  un  cas  de  compression  de  la  moelle  par  un  ostéome  ;  réBeeUon  de  pla- 

sieurs  ve^t^b^es  dorjialcs;  giiérison.  A'*  Coitgrès  de  la  Suc.  ital.  de  chir.,  octobre  IWj. 

(*)  Voir  au  sujet  <Jc  ct-Ue  question  du  diognostio  des  tumeurs  :  Oustaniol.  Thèse  citée. 
—  GowERS  et  IloRsi.KY.  A  (  «-••  <)f  luinour  of  Ihe  spinal  cord;  rcmoval;  vzzOHUJ.Mtà.  CAir. 
Tratw.,  publ.  ùy  tlu-  Ho.,,  m,-,!,  and  C/n>.  Soc.  of  Loitdon,  vol.  LXXI,  1888. 
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rison  par  l'inlervenlion  chirurgicale  (laminectomie,  résection  intradurale  des 
racines)  (*). 

III.  Diagnostio  dn  liège.  —  Il  ne  suffit  pas  do  s.ivoir  à  (luolle  hauteur  de  la 
moelle  si^ge  la  comproi^-^ion  (voir  h  co  ptijcf  le  rhnpiliv  ;  S;/jnptnmafitliir]ic),  il 
faut  encore,  et  cela  surtout  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique  chirurgicale, 
pouvoir  se  rendre  compte  en  quel  point  de  la  circonférence  de  la  moelle  se 
trouve  Tagent  de  la  cominression  :  en  avant,  en  arrière  ou  sur  les  côtés. 

La  compression  itnilatérale^  on  Fa  vu,  se  manifeste  par  le  syndrome  de 
Brown-S/^quard.  Mais  quelquefois,  bien  que  la  tumeur,  pnr  exemple,  soit  en 
rapport  .ivec  l'une  des  parties  latérales  de  la  moelle,  ce  syndrome  fail  ilcraut  à 
Tétai  de  pureté.  C'est  alors  par  la  prédominance  des  symptômes  sur  I  tiu  dei» 
cètés  que  Ton  arrivera  à  un  diagnostic  ap^wdmatif.  A  ce  point  de  vue,  Ous- 
ianiol,  sur  55  cas  de  tumeur  latérale  de  la  moelle,  a  trouvé  : 

Symptômes  déttutant  du  côté  de  In  tumeur.  ...  S  cat. 

—  prt'Ml()niin;iiil>  de  >  f  i  iMc   8  — 

—  pa!»t»ant  plus  lard  au  côté  opposé .  .  M  — 
Syndrome  da  Browo-Sèquard   3  — 

Il  faut  ajouter  à  ces  ras,  et  avoir  toujours  présents  h  l'esprit,  ceux  où  les 
symptômes  débutent  et  prédominent  du  côté  opposé  à  la  tumeur.  Dans  ces  eus, 
en  apparence,  paradoxaux,  la  moelle  est  violemment  comprimée  dn  côté  o|)posé 
à  la  tumeur  contre  la  paroi  du  canal  osseux  (cas  de  Scherb,  kyste  bydatique). 

Il  est  l)eauroup  plu'^  dif'fi'  ile  de  savoir  si  la  compression  porte  sur  la  partie 
antérieure  ou  postérieure  de  la  moelle.  Les  sijjcnes  sont  les  mCmes  dans  la  majo- 
rité des  cas.  Les  tumeurs  situées  en  avant  paraissent  donner  lieu  à  des  phéno- 
mènes douloureux  à  peu  près  aussi  intenses  que  les  autres.  Lorsqu'ils  man* 
quant  presque  complètement  (cas  h  peu  près  unique  d*Oustaniol),  c^est  une 
forte  présomption  en  favetir  de  riiypiillii-se  d'une  compression  de  la  région 
antérieure.  Lorsqu'on  observe  la  prédominance  de  certains  troubles  scn^ilirs 
tels  que  retard  de  la  perception,  localisation  défectueuse  des  sensations,  uu 
rincoordination  des  mouvements,  on  est  en  droit  de  penser  à  la  localisation  de 
la  compression  à  la  partie  posléi  ieure  de  la  moelle. 

Dans  la  tuberculose  vertébrale,  il  serait  enraiement  quelquefois  po^^-ible  de 
savoir,  par  certaines  diiïérences  dans  la  paraplégie,  si  la  lésion  a  envahi  dès 
l'abord  et  occupe  la  partie  antérieure  (corps  vertébraux)  ou  postérieure  (lame.s) 
du  rachis.  Dans  la  premier  cas  (paraplégie  antérieure),  il  y  aurait  prédomi- 
nance des  troubles  moteurs;  dans  le  second  (paraplégie  postérieure),  au  con> 
traire,  précocité  et  prédominance  des  troubles  sensitifs  (Chipault,  Roberts)  (*). 

Traitement,  —  Le  véritable  traitement  curatif  de  la  compression  de  la 
moelle  est  Topération  chirurgicale  qui  en  supprime  la  cause.  Noua  ne  ferons 

que  le  mentionner  ici,  car  il  sort  des  limites  de  notre  cadre (>).  Mais  encora 
fjut-il  connaître  les  cas,  assez  nombreux  à  la  vérité,  dans  lesquels  il  paraît 
absolument  conlre-indiqué  d'y  avoir  recours.  S'il  s'agit  de  tumeurs  de  la  moelle, 

(*)  Chipault.  BuU.  méd,,  1902,  p.  S98.  —  Soc  de  titmoL,  6  rivrier  190S.  —  Aead.  de  mtfdL. 
18  février  19W. 

C)  RoHEnrs.  A  case  of  primary  tubcrculosis  of  ihe  lamlnap.  clc.  Ann.  of  turgery.  I80i 

(*)  Voir  au  Hujel  du  traitement  cliirurgical  :  Chipai  lt.  Arch.  gén.  de  m^d.,  décembre  i»90i 

Hevue  de  ctiir.,  juillet  i81M  ;  Gat.  det  hôj,.,         et  \Kn.  —  Bazy.  Congtiê  ét  Mftwyie,  ISM. 

—  OusTAHioL.  Loe,  cil.  —  GowsM  et  UoagLEY.  Loc.  cU.,  elc,  etc. 
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i\  ne  faut  songer  à  l'opi-ralion  que  si  l'on  csl  en  présence,  de  façon  non  dou- 
Icii-t^.  d'iuio  lntnoiir  Ix-nlinu'  t'I  ne  s'élendnnl  ([ii';!  une  portion  liinilôt'  du  rannl 
rachitiieu  (OuslanioJ,  Scliullze)  (').  Si  Ton  a  allaire  à  des  lumeurs  malignes,  les 
résultats  sont  lellement  mauvais  qu'il  est  préférable  de  renoncM*  à  toute  inter- 
vention (Kirmisson  :  15  morts  sur  SS  cas). 

Dans  la  compression  par  suile  d'anciens  traumalismes,  fractures,  esquilles 
osseuses,  roprralion  semhleniil  mieux  indiquée.  Mais  la  «lalisliqn(>  c^l  encore 
ici  assez  peu  encuurageaulu  (Cliipault  :  sur  150  cas,  110  insuccès,  dont  ^0 
'  suivis  de  mort,  12  guérisons,  le  reste  amélioré). 

Dans  le  mal  de  Pott,  8*il  a  été  possiUe  d'dbtenir  quelques  résultats  heureux 
à  l'aide  de  l'opéralion  sanglante  ou  du  redressement  (Calot  :  5  cas  avec  para- 
plégie guéris)!'),  la  plupart  des  auteurs  considèrent  dans  l'immense  majorité 
des  cas  toute  intervention  du  chirurgien  comme  coulre-indiquée.  Broca  et  Mou- 
chet  (')  estiment  que  le  redressement  doit  être  proscrit  formellement  dans 
toutes  les  gifobosités  anciennes  et  ankylosantes,  et  que  dans  celles  de  formation 
récente  il  ne  présente  guère  d'avantages.  D'après  Hozay(*),  le  traitement  opéra- 
toire et  le  redres-eiiieni  ( oiisiiiuent  des  Iraiteinents  d'exception  applicables 
seulement  à  un  lre>  petit  nombre  de  cas. 

Reste  le  traitement  médical.  Il  variera,  suivant  les  circonstances,  surtout  au 
point  de  vue  du  résultat  qu'on  en  peut  attendre.  Dans  les  cas  de  compression 
<|ue  l'on  peu!  'supposer  prov<>nir  des  méninges  ou  d'une  himeur  bénigne,  il  sera 
toujours  indiqué  d'essayer  le  Imilemenl  antisyphilitique,  quitte  à  recourir  à 
tous  autres  moyens  s'il  reste  iuelli<  ace. 

Dans  le  cas  de  mal  de  Pott,  la  disparition  delà  compression  peut  être  obtenue 
quelquefois  par  le  séjour  prolongé  au  lit,  l'application  des  appareils,  les  pointes 
de  feu  le  long  du  rachis  au  niveau  du  point  malade.  En  tout  cas.  ces  moyens 
amèneront  la  plupart  du  feni[w  le  soulagement.  On  ne  négligera  pas  non  plus 
le  traitement  général  :  huile  de  loie  de  morue,  toniques,  etc. 

Chez  les  sujets  atteints  de  cancer  vertébral,  il  ne  faut  pus  hésiter  à  recourir 
aux  injections  hypodermiques  de  morphine  pour  calmer  les  souffrances  épou- 
vantables (le  la  paraplégie  douloureuse,  lorsque  le  repos  complet  au  lit  et  les 

appareils  ne  suflisent  pas. 

Dans  les  autres  cas,  il  faut  surtout  s'eilorcer  de  pallier  les  accidents  produits 
par  la  compression  et  en  particulier  les  douleurs,  à  Taide  de  l'opium,  Tantipy- 
rine,  la  pbénacétine,  etc.  Les  bromures  à  dose  suffisante  (5  grammes  par  jour 
au  moins  chez  ra<lulte)  pourront  être  de  queUpie  secours  l(ns(|iie  la  para|)légie 
spasmodi(}ue  atteint  un  certain  de!_'iv  d'inleiisilé.  L'éleclriciti'  ne  devra  être 
employée  que  dans  les  cas  de  paraplégie  ilasque,  ou  dans  la  période  d  améliora- 
tion, lorsque  l'élément  spasmodique  aura  disparu. 

Enfin  on  veillera  soigneusement  à  prévenir  par  une  antisepsie  rigoureuse  les 
accidents  qui  peuvent  résulter  de  la  paralysie  des  spliitielers  et  en  partieulier 
les  troubles  vésicaux.  On  évitera  ain-i  rinfeclion  iirinaire  ou  fécale,  la  loriiia- 
tion  des  escarres  et  la  .septicémie  consécutive,  qui  sont  très  souvent  les  causes 
de  la  mort,  chez  les  malades  atteints  de  compression  lente  de  la  moelle. 

(')  SciiULTZE.  Prul.  /riischr.  f.  Sen  e>,lieiU:..  XV!,  I  et  1 

(•)  Calot.  Aead.  df  inrd..  20  mai  180X. 

(>)  Broca  et  Mouchet.  6'<u.  hebd.,  19  août  1900. 

t*)  RosAT.  Thèse  de  Paris,  19M.* 
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CHAPITRE  II 

COMPRESSION  BKDSQU£  DE  LA  MOELLE 

C&USes.  —  La  compression  brusque  do  la  mocllo  pont  ^'tre  d'oricrine  ppon- 
lan^e.  Ello  r<*sullo  alors  le  plus  souvent  de  rirriiplion  dans  le  canal  racliidien 
du  liquide  d  un  abcès,  d.'un  kyste  lii/dal'ujuc  ou  d  uu  anévri&me  voisins.  Elle  peut 
encore  être  due  dans  ce  cas  à  une  hémorragie  des  méningm  racAitftennes. 

Mais  le  plus  ordinairement  elle  est  de  cause  tratmiatigue,  et  due  à  la  fracture 
ou  à  la  lit.i'ition  >les  ivr/r/y/vs,  saines  ou  malados,  comme  dans  le  mal  do  Poil, 
par  exemple.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  peut  que  la  di  ruriiialion  bruscpie  soit 
Hponlauée,  mais  le  fail  paraît  être  1res  rare.  Le  plus  sou  veut,  c'est  à  la  huile 
d'une  chute,  d*un  choc,  que  Técrasement  brusque  des  corps  vertébraux  se  pro- 
duit. 

AnRtomie  pathologique.  —  On  comprend  que  ces  deux  ordres  de  causes 
agissent  d'une  façon  bien  diiTérente  sur  la  moelle.  Les  unes,  Lien  que  produi- 
sant des  symptômes  subits  dans  leur  développement,  ne  s'accompagnent  pas 
au  début  de  lésions  médullaires  profondes.  Si  ultérieurement  la  cause  de  la 
compro'ision  persifle,  on  est  en  prrseiiee  des  h'^^ion^  de  la  compression  lente. 
De  plus  elles  comprennent  en  généial  une  portion  très  élen<lue  de  la  moelle. 

Dans  la  compression  brusque  d'origine  traumaliquc  cl  due  à  une  lésion  des 
vertèbres,  s*il  ne  s'est  pas  produit  de  blessure,  de  déchirure  de  la  moelle,  la 
lésion  nii'dullaîre  est  nulle  ou  du  moins  parfaitement  réparable,  ainsi  que  le 
montri'  la  rlitiiquo.  De  la  routreur,  de  petites  lirmorraiçios  interstitielles,  telles 
sont  les  seules  altérations  appréciables  dans  les  cas  quelquefois  les  plus 
graves,  mais  dont  la  gravité  tient  non  pas  à  la  profondeur  de  la  lésion,  mais  à 
son  siège,  la  mort  pouvant  résulter  de  la  simple  interruption  du  fonctionnement 
de  certaines  régions  pour  ainsi  dire  vitales  de  la  morllr.  Or  la  compression 
brusque  r<'aH<:e  celle  interruption  dr*  fonctionnement  en  dehors  de  toule  altéra- 
tion profonde  du  tissu  même  de  l'organe. 

Quelquefois,  au  contraire,  la  lésion  de  la  moelle  est  très  importante.  Au 
niveau  du  point  qui  a  été  le  siège  du  traumatisme,  elle  peut  être  complètement 
ou  incomplètement  sectionnée,  réduite  quelquefois  en  bouillie.  On  constate 
alors  au-dessus  et  au-dc<>^oii'^  de  la  lésion  une  inllltralion  sanguine  plus  ou 
moins  considérable  et  remontant  plus  ou  moins  haut.  Dans  celte  zone  d  liénia- 
tomyélie,  les  éléments  médullaires  sont  altérés  :  cylindraxes,  myéline.  Les  cel- 
lules perdent  leurs  prolongements  et  subissent  la  chromatolyse.  L'hémato- 
myélie  peut  donnw  lira  plus  tard  à  une  cavité  présentant  les  {dus  grandes  ana- 
logies avec  les  cavités  syringomvéliques  (Déjerine).  Ces  lésions  peiivont  cepen- 
dant se  réparer.  Mais  si  ce  résultat  heureux  n  est  obtenu,  tout  le  segment  trau- 
matisé se  transforme  en  une  masse  de.  sclérose,  au-dessus  et  au-dessous  de 
laquelle  se  développent  les  dégénérations  secondaires  ordinaires. 

On  trouvera  dans  les  traités  de  chirurgie  la  description  de  l'anatomie  patho- 
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logique  des  lésions  osscu^eâ  Iraumatiques  de  la  colonne  vertébrale.  Nous  ne 
nous  y  arrêterons  pas. 

Symptomatologie .  —  Les  signes  résultant  de  la  compression  brusque  de  la 
moelle  varient  suivant  la  région  qui  est  comprimée.  Ils  sont  absolument  les 
méiuus  que  les  troubles  objectifs  de  la  motililé  el  de  la  sensibilité,  passés  en 
revne  ci-dessus  à  propos  de  la  compression  lente.  La  seule  différence  est  qu'ils 
se  produisent  I)rusquoment. 

Ainsi  la  lé-ion  de  la  répion  dorsale  donne  lieu  à  une  paraplégie  sul)itp  plus 
ou  moins  complète  suivant  que  la  compression  est  plus  ou  moins  intense.  Mais, 
même  dans  les  cas  où  celle-ci  est  relativement  légère,  on  peut  observer  au  début 
une  paralysie,  avec  disparition  complète  des  mouvements  réflexes,  absolue 
mais  passagère,  due  au  choc  de  la  mœlte  (Vulpian).  La  paraplégie  s'accom- 
papne  de  troubles  de  la  sensibilité  en  rapport  avec  le  siège  exact  de  la  lésion 
(voir  plus  haut)  et  qui  con'^islent  en  abolition  ou  diminution  de  la  sensibilité. 
En  môme  temps,  on  constate  une  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  ISous 
avons  parlé  plus  haut  (voy.  page  869)  des  caractères  de  la  paraplégie  dans  a 
section  complète  de  la  moelh  . 

Ces  accidents  peuvent  per.-ister  dans  la  suite,  si  la  cause  n'evi  pas  supprimée, 
et  alors  on  assiste  au  développement  plus  ou  moins  n'uiilier  des  phénomènes 
de  la  compression  lente  :  exagération  des  réllcxes  rolulieas,  paraplégie  spas- 
modique,  atrophie  musculaire,  etc. 

Mais  si  la  cause  du  mal  est  écartée,  on  voit  les  accidenta  8*amender,  quel- 
quefois \rr<  vite,  el  la  guérison  complète  survenir.  On  lésa  vus  disparaître  en 
vingt-tjualre  heures  chez  des  individus  atteints  de  paraplégie  par  suite  d'une 
affection  des  vertèbres,  après  l'application  d  appareils  de  redressement  (Par- 
mentier). 

Le  pronostic  est  beaucoup  moins  favorable  dans  les  cas  de  lésions  siégeant 

à  la  région  cervicale,  qui  entraînent  le  plus  souvent  la  mort,  quelcjucfois  très 
rapidement.  Il  n'est  cependant  pas  absidument  fatal,  el  l'on  cite  des  cas  de  gué- 
rison après  la  réduction  d'une  luxation  des  vertèbres  cervicales.  Mais  il  faut  se 
hâter  d'intervenir,  car  les  symptômes  entraînent  la  mort  par  eux-mêmes.  On 
assiste,  en  effet,  dans  les  cas  de  compression  brusque  de  la  r^on  cervicale,  au 
développement  rapide  de  tous  les  phénomènes  que  nous  avons  passés  en  revue 
à  propos  de  la  compression  lente  de  celte  même  portion  de  la  moelle.  Ce  sont 
des  troubles  de  la  motililé  intéressant  les  quatre  membres,  et  des  phénomènes 
du  côté  de  la  respiration  et  de  la  circulation  particulièrement  graves  quoad 
vitnm.  La  mort  peut  survenir  quelquefois  avec  de  la  flévre.  Elle  serait  due  alors, 
suivant  d'Antona,  à  une  septicémie  consécutive  à  une  sorte  de  nécrose  ra|nde 
des  organes,  vessie,  reins,  etc..  ('). 

Si  la  lésion  siège  au-dessus  de  la  troisième  vertèbre  cervicale,  la  mort  peut 
être  presque  instantanée,  par  suite  de  paralysie  du  diaphragme  (nerf  phré- 
nique).  Lorsqu'elle  résulte  d'une  fracture  ou  d'une  luxation  de  latlas  et  de 
l'axis,  d'une  rupture  du  ligament  (ransverse  de  l'apophyse  odontoïde,  il  y  « 
compression  du  nœud  vital  de  la  moelle  allongée  et  mort  immédiate, 

La  moins  grave  est  certainement  lu  lésion  de  la  région  lombo-sacrée.  Il  n'y  a 
alors  que  les  fibres  nerveuses  de  la  queue  de  cheval  qui  soient  intéressées.  Elle 

(■)  D^Airroiu.  Sur  an  cas  de  Araclure  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  X^Cmgr.  de  la  Sœ, 
ffa<.  de  eAir.,  octobre  1890. 

10.  eamoB. 
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peul  cependant  laisser  à  sa  suite  des  accidents  qui,  en  ce  cas,  relèvent  de  la 

compression  lente  local i-~i  <-  i\  cette  région  (voir  plus  haut). 

Lor-tjue  la  compression  brusque  de  la  moelle  esl  spontanre  et  duo.  soif 
une  liémorragie  méniriLTi'c,  >oit  à  l'irruplion  daii'*  le  eaual  ra<  lii<ii<'ii  du 
lii|uidc  d'un  kysle  hydalique,  d'un  abcès  ou  d  un  anévrisme,  on  con^lale  les 
signes  de  rhématorachis.  Aux  troubles  dus  à  la  compression  se  mêlent  des 
plK  iiomènes  irritalirs  :  contractures  des  membres  inférieurs,  convulsions  téta- 
niques des  muscles  des  membres  et  du  tronc,  secousses  cloniques,  exagération 
des  réilexos. 

DÊagnimUc.  —  Le  début  subit  d'une  paralysie  avec  troubles  de  la  sensibilité 
survenant  chez  un  individu  en  |)Ieinc  sanlé,  consécutivement  à  un  grand  trau- 
matisme, à  une  fliutc  d  tin  lieu  élevé,  doil  faire  penser  dr<  Tnljord  à  une  frac- 
ture ou  à  une  iiixalioti  de  la  colonne  vrrlt'ltiale  |trodiii>anl  une  compres'^ion 
brusque  de  la  uioelle.  Cependant  on  devra  avoir  égard  à  lu  posbibililé  de  phé- 
nomènes paralytiques  survenant  en  conséquence  de  la  eommo<ton  de  la  moelle 

ou  fin  ri'ri;  nu,  OU  simpleiiu  nl  du  sAor/;  W'rvcu.r. 

Dans  le  cas  de  rommnllon  de  la  innflli\  IrouMi--  sont  in^Iantané^.  queli|iie- 
foiK  Irès  intenses;  mais  le  plus  souvent  iU  di-|i;ii;ii-~eiil  ;iu  bout  d'un  temps  plus 
ou  moins  court,  sans  laisser  derrière  eu.v  aucune  trace. 

Il  est  rare  que  Yhytttiriê  traumattque  donne  lieu  à  des  paralysies  survenant 
immédiatement  aprê^;  le  traumatisme.  En  géniM-al,  il  exi-^le  entre  elle  et  ce  der- 
nier une  période  d'iiK  ult;ili<>n  d'une  rcMliiiiic  dun  i'.  Kn  loul  cas.  le  diairuf»--! if* 
sera  facilement  élucidé  pnr  la  présencr.  dans  !<•  cas  de  lésion  traumalique  dfs 
vertèbres,  d'une  déformation  de  la  colonne  >ertébraie,  qui  n'existe  pas  <lans 
toutes  les  autres  hypothèses  ci-dessus.  Il  y  a  alors,  en  un  point  en  rapport  avec 
les  signes  de  compression,  une  saillie  ou  un  enfoncement,  avec  douleur  locale, 
gonflement  et  (pielipiffois  ecchymose. 

Lorsque  celle  dt  lornialion  survient  chez  un  indiviilu  atteint  antérieun-UK-tit 
d'un  mal  de  i'ott,  le  diagnostic  complet  sera  facile.  Mais  il  faut  savoir  que  la 
maladie  vertébrale  peut  être  restée  auparavant  complètement  latente  et  recon> 
naître  comme  premier  signe  la  luxation  brusque  des  vertèbres.  Mais,  outre  que 
le  cas  esl  peu  frécpieni,  il  y  aura  souvent  alors  une  srx  lc  de  disproportion  «Mitre 
l'importance  du  traumatisme  et  l'intensité  de  la  déformation  produite  par  lui. 

11  se  peut  que,  dans  un  cas  de  mal  de  Potl  cervical  connu  depuis  sou  début, 
rirruplion  brusque  d'un  abcès  par  congestion  en  avant  de  la  colonne  vertébrale, 
comprimant  les  organes  du  cou  et  du  médiasiin.  fasse  croire  à  Texlstencede 
la  C0mi)ressi()n  liruscpie  de  la  niocllc  cervi<  ;de.  Mais  la  dyspnée  par  compres- 
sion des  voies  respiratoires  n'est  pas  la  même  que  celle  par  lésion  de  la  moelle, 
et  il  suflit  presque  d'indiquer  la  possibilité  de  cette  erreur  pour  éviter  d'y 
tomber. 

S'il  n'existe  aucun  signe  local,  aucune  déformatioD  de  la  colonne  vertébrale, 

en  coiisripience  du  traumatisme  subi,  on  peut  penser,  pour  expliquer  les  trou- 
bles nerveux,  en  dehors  de  la  commotion  de  la  moelle  et  <iu  sliock  nerveux,  au 
développement  d'une  hématomyélie  ou  d'un  hématorac/ns.  .Mais,  dans  ce  dernier, 
dont  la  symplomatologie  est  d'ailleurs  assez  mal  tracée,  on  trouve  habituelle* 
ment,  outre  les  symptômes  de  compression,  des  phénomènes  irritalifs  que  nous 
nvotis  mentionné^  plus  ii.nit  :  convulsions  tétaniques  des  membres  et  du  tronCf 
conlraclurcs,  exagération  des  réflexes. 
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Pronostic  —  Le  pronostic  est  intimement  lié  à  la  cause  qui  a  produit  la 
compression  de  la  moelle.  Lorsque  Taction  de  Tagenl  vulnérani  peut  être  rapide- 

menl  écarléu  et  que  la  lésion  de  la  moelle  n'a  pas  (  fr*  trop  considérable,  la  para- 
lysie peut  s'amtMiorrr.  Mais  la  plupart  du  temps  il  se  forme  des  dégénérescences 
qui  mollcnl  obstacle  à  une  restilulion  complète.  Nous  faisons  abstraction,  bien 
entendu,  des  cas  de  commotion  simple  de  la  moelle,  qui  peuvent  ne  laisser 
aucune  trace. 

Lorsque  la  lésion  est  plus  considérable  ou  que  Taction  de  l'agent  vulnérant 

persiste  indéfiniment,  on  se  trouve  en  présence  de  symptômes  relevant  de  la 
(  uniprehsiun  lente  de  la  moelle.  Cependant,  tous  les  troubles  moteurs  et  sensitifs 
présents,  au  moment  du  traumatisme,  peuvent  ne  pas  évoluer  parallèlement  et 
subir  dans  la  suite  qudques  modifications.  Dans  un  cas  de  Souques,  les  troubles 
moteurs  s'étaient  notablement  améliorés,  tandis  que  les  troubles  sensitifs 
avaient  persisté  sans  le  moindre  changement  (*). 

Traitement.  —  Le  traitement  est  ici  presque  exclusîvemoit  chimrgiral.  Il 
consiste  à  pratiquer,  aussitôt  que  possible,  la  réduction  de  la  fracture  ou  de  la 

luxation,  à  l'aide  des  proeédés  employés  en  pareil  cas. 

Mais  lorsque  le  Iraileiiicii!  it'a  pu  l'Ire  appliqué  suffisamment  t(M  et  (ju  il  per- 
siste des  accidents  plus  ou  moins  éloigués  de  compression  médullaire,  il  y  a 
lieu  encore  dans  cwtains  cas  déterminés  de  tenter  une  intervention  chirurgicale. 
Mais  alors  11  ne  s'agit  plus  d'une  réduction  simple  d'une  fracture  ou  d'une  luxa- 
tion, mais  d'une  (Opération  sanglante  (trépanation  de  la  colonne  vertébrale).  On 
a  |)u  obtenir  dans  ces  cas,  parce  procédé,  des  résultats  favorables  (Tuffier  et 
iiallioni. 

C)  SououBS.  Soe.  de  iMiiref.,  IIOS,  et  Btmm  iWHrol.,  1809,  p.  911. 
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L  cncrphalc  ol  la  moplle  épinière  sont  enveloppés  par  trois  menihrniirs  :  la 
durc-mèrc,  1  araclinoiilu  el  la  pie-mère,  qui  remplissent  chacune  un  rùleparlicu> 
lier.  La  dure-mère  est  une  membrane  fibreuse,  surlout  prolectrice  ;  Tarach- 
nolde,  une  séreuse,  qui  assure  la  mobilité  des  centres  nerveux;  la  pie-mëre,  une 
membrane  vasrulaire  qui  pourvoit  à  leur  nutrition.  L'équilibre  est  assuré  par  le 
liquide  céphalo  rarhidicn  «lui  oscille  dans  l'espace  soiis-arachnoïdien. 

Toutes  les  membranes  méningées  ne  participent  pas  aux  processus  inflamma- 
toires qui  constituent  les  méningites.  La  dure-mère  n'est  généralement  pas 
intéressée  dans  les  ménin|^tes  ordinaires;  Tarachnolde  et  la  pie^mère  sont,  au 
coniraire,  toujours  simullani^ment  altérées.  On  ne  peut  donc  pas  séparer  l'in- 
flamraalion  arachnoïdienne  (nrarhnitls)  tie  rinflamination  pic-mérionne  {leplo- 
rnéninyUc),  elle  Icrme  méningite  désigne  l'intlammalion  simultanée  de  ces  deux 
membranes.  L'inflammation  de  la  dure-mère,  au  coniraire,  reste  le  plus  souvent 
isolée  (paehffméningite)  et  donne  lieu  à  de  tout  autres  symptômes.  D'où  une 
première  grande  division  : 

i"  Ménini!;-iles  proprement  dile*^  (araclmilis  cl  leptoméningiles); 
2»  Pachjinéningilcs  (inllammalions  de  la  durc-mèrc). 

Une  autre  distinction  doit  être  basée  sur  les  différences  profondes  de  situa- 
tion, de  forme  et  de  fonctions  des  deux  espères  principales  d'organes  que  pro- 
lèrr'^nt  les  méninges,  1  encéphale  et  la  moelle  épinière.  D'où  une  seconde 
division  : 

1.  Méningites  cérébrales; 
IL  Méningites  spinales. 

Mais  il  faut  remarquer  que  ces  membranes  sont  cependant  absolument  et 
parraifemont  ronlinues  et  passent,  sans  interruption  aucune,  du  crâne  au  rachis. 
Les  niéiiiiif^M^s  crâniennes  et  rachidiennes  sont,  pour  celle  raison,  dans  cerlnins 
cas,  solidaires,  el  les  lésions  de  même  nalure  peuvent  passer  des  unes  aux  autres 
OU  les  atteindre  simultanément.  D'où  une  troisième  catégorie  dans  notre  seconde 

division  : 

m.  Mi'niriLrilrs  eért''Iiro->;pirialep. 
l'armi  ces  dernières,  celles  qui  résultent  de  la  propagation  du  mal  d'une 
région  à  l'autre  ne  mériteraient  pas  de  description  particulière  et  il  sufGrail, 
pour  s'en  faire  une  idée,  de  raccorder  l'un  avec  l'autre  les  tableaux  symptoma> 
tiques  de  chacune  des  deux  catégories  de  méningites.  Mais  il  existe  une  forme, 
la  ménififfite  cérébro-ipimle  épidémiguot  qui,  par  son  .étiologie,  son  caractère 


10.  ùmnoa^ 
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épidémique,  par  renvabissement  simultané  des  méninges  crftnieiines  et  nichi- 
dîennes,  devait  constituer  une  espèce  à  part.  Nous  lui  consacrerons  donc  un 
chapitre  particulier. 

L'inflamiiKilion  aiirno  dos  niriiingos,  comme  relie  des  aulre^^  ^émises,  recon- 
naît toujours  ou  presque  toujours  pour  cause  une  infection  microbienne.  C'est 
du  moins  la  notion  à  laquelle  ont  abouti  toutes  les  recbercbes  microbiol<^ques 
les  plus  récentes.  Ces  recherches  ont  encore  montré  que,  de  même  qu'il  y  a. 
non  pas  une  endocardite,  mais  des  eiidomiiiitcs,  non  pas  une  pleurésie,  mai< 
des  pleurésies,  etc.,  il  y  n,  non  p;i<  une  mt  nin^ile.  mais  de-;  méningites.  C'est- 
à-dire  que  riuilamuialiuii  im  umgée  n'est  jws  déterminée  par  un  agent  unique 
toujours  le  même  et  en  queitjue  sorte  spécifique,  mais  qu'elle  peut  l'être  par  un 
certain  nombre  de  microbes  très  dillerent^.  Ces  microbes  divers  exercent,  à 
quelques  nuances  près,  la  même  action  :  ils  réalisent  le  môme  pnvr><<ns.  de 
telle  sorte  qu'il  n'est  Lruérc  possible,  actuellement  du  moins,  de  donner  une 
description  clinique  spéciale  pour  chacune  de  ces  espèces  de  méningites  et  de 
les  classer  d'après  la  nature  de  leur  cause  organisée.  Les  données  microbiolo- 
giques récentes  n'ont  pas  modifié  ici  les  groupements  hosologiques  anciens.  La 
méningite  aigiit',  quel  que  soit  l'ni^ent  palliogène  (jui  la  provoque,  se  traduit 
cliniqucment  par  un  en.scmble  s^mplomalique  à  peu  près  uniforme  et  bien 
défini,  qui  suffit  à  lui  assurer  Tautonomie  Dosograplii({ue. 

L'inflammation  méningée  qui  est  produite  par  le  bacille  de  Koch  est  bien  dif- 
férenciée anatoroiquement  par  Texistence  de  la  néoplasic  tuberculeuse  et  clini- 
qucment par  sa  marche  subaiguC  et  son  évolution.  Klle  constitue  donc  un  type 
clinique,  légitimement  distinct  de  celui  de  la  méningite  aiguë  infectieuse  que 
Ton  désignait  autrefois,  en  raison  de  Tabaence  des  tubercules,  sous  le  nom  de 
méningite  simple. 

Quant  à  l'élude  des  pachyméningites,  elle  trouvera  sa  pince,  pour  le  cerveau, 
dans  la  dc-criplion  des  hémonatrics  méningées,  à  l'histoire  desquelles  elle 
rattache  intimement;  pour  la  moelle,  nous  eu  parlerons  avec  les  méningites 
spinales  chroniques. 

En  résumé,  nous  adopterons,  dans  l'étude  des  maladies  des  méninges,  le  plan 

suivant  : 

Chap.  I.  Méningites  cérébrales  aigttds. 
Cbap.  II.  Méningite  tuberculeuse. 

Chap.  III  et  IV.  Hémorragies  méningées.  —  Phlébite  et  thrombose  des  sinus 

cérébraux. 

Chap.  V.  Méningites  spinales  :  aiguës  et  chroniques* 
Chap.  Vi.  Méningite  cérébro-spinale  épidémique* 
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Historique.  —  L'histoire  de  la  méningile  aigu»'  a  été  fort  bien  trarro  dans  ses 
grantips  lignes  par  Jaccoud  et  Labadie-Lagravc  (').  Ces  aulciirs  oui  distingué 
trois  périodes  dans  son  histoire  : 

i*  Dans  la  pnMiiirre  période,  p<5rioiU'  ancienne,  l'alTeclion  a  été  confonduo 
«ons  le  nom  ih'  |>liivnésie  avec  loules  les  îilVc  l  ions  (•('•n'hrales  fébriles  su^ri»|)- 
libies  de  produire  le  délire.  Les  premiers,  .Meiboinius,  \\  illis  el  Mor^agni  sépa- 
rèrent rinflammation  méningée  de  rioflammalion  cérébrale.  Herpin,  élève  de 
Pinel,  contribua  à  celte  distinction  et  créa  le  terme  de  c  méningite  >. 

2*  Dan-  I,i  -onde  période,  après  la  publication  du  travail  de  IlobertWhyll(*) 
(I7(1H),  qui  lijii  époifue  i\nnf^  l'histoire  des  méniiifriles.  \nu^  les  médecins  qui  ont 
écrit  sur  ces  alïeclions  (Gœlis,  Coindcl,  Scnii,  Parent-Duchdlelel  et  Martinet, 
1821)  confondirent  sous  le  nom  d'hydrocéphalie  aiguë  la  méningite  simple  cl  la 
méningite  tubereuleuse. 

Dans  la  Iroisii'^me  période,  la  di^tinr-iion  entre  la  méningite  simple  et  la 
méiii iiuile  tuberculeuse  lui  netlernenl  é|;il>lie.  En  mémo  temps,  l'anatomie 
palhologitpie  des  méningites  étant  mieux  connue,  on  les  sépara  des  diverses 
alTeclions  qui  peuvent  les  simuler  (accidents  cérébraux  du  riiumalisme,  urémie» 
insolation). 

A  ces  trois  périodes  il  faut  en  ajouter  une  quatrième,  période  contemporaiiic, 
qui  est  stirlout  manjnéç  par  les  progrés  relatifs  à  l'étiologie  et  à  l;i  path<>tr«'nie 
de  Taflection.  Les  travaux  de  Nultcr,  l-Vànkel,  Siànger,  Weicliselbaum,  etc., 
oui  établi  la  nalure  infectieuse  des  méningites  non  tuberculeuses  el  fait  voir 
le  r6le  joué  par  un  certain  nombre  de  microbes  dans  le  développement  do 
la  maladie.  Les  recherches  les  plus  récentes  ont  enfin  démontré  que  l'inflam- 
nialion  méiiinix/'c  ne  reconnaissait  pas  pour  cause  un  microbe  spécifique,  mais 
pouvait  être  au  contraire  déterminée  par  des  microbes  dilVérenls,  isolés  ou  asso- 
ciés, les  mêmes  qui  sont  la  cause  habituelle  des  phlcgmasies  des  plèvres,  du 
péricarde,  de  Tendocarde  et  des  autres  séreuses.  Ces  notions  nouvelles  peuvent 
se  résumer  dnn<'  cette  formule:  il  n'\  a  pas  une  méningite  aîgué  simple,  mais 
bien  des  méiiiii^iles  infectieuses  aiguës. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  ou  ne  considérait  comme  méritant  la  dénomi- 
nation de  méningite  que  les  cas  ob  Tanatomie  pathologique  décelait  la  présence 
d'un  exsudât  manifeste.  On  groupait  A  part,  sous  le  nom  de  pseudo-méningites^ 
ceux  dans  lesquels  l'autopsie  ne  révélait  aucune  lésion  n|iprr''cial)le  des  méninges. 
Un  mol  nouveau,  celui  de  >/(cnin7/.s??je (liupré),  dérivé  du  j)erilonisine  de  (iul)ler, 
l  ut  même  créé  pour  désigner  l'ensemble  des  phénomènes  caractérisant  la  souf- 
france des  zones  méningo-corticales,  en  labsence de  toute  lésion  anatomique 
appréciable.  Mais  on  en  vint  A  se  demander  si  l'absence  de  pus  et  de  lésions 

C;  JAr.cofD  et  Labai>ib>Lagravb.  Art.  mkmmutf.s  in  hft.  df  méil.  et  iif  ritir.  pratique». 
{*)  Robert  WBVrr.  Observations  on  Ute  dropey  of  Itie  brain.  Ediuburgb,  1768. 
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durables  devait  faire  endura  absolument  l'idée  de  méDingite  et  i&  telle  infee* 
tion  qui,  dans  une  autre  séreuse,  comme  la  plèvre  par  exemple,  détermine,  suî» 
vant  Io<:  cas,  des  suppnr;i lions  ou  des  exsudations  séro^brineuses,  ne  pouvait 

pas  PO  comporter  d^'  iiir-mo  darr;  les  in<'-iiinîïes  (Hulincl).  De  là  l'tHude  des 
lucninyilcs  séreuses,  dccrilcs  en  18'J5  par  ^uincke  el  donl  la  notion  rcslrcial 
singulièrement  le  cadre  des  pseudo^méningites  et  du  méningisme. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  pour  la  première  fois  systématiquement  par 
Quincke,  ne  conlribua  pas  peu  4  la  connaissance  de  ces  faits  nouveaux,  en 
ouvrant  le  champ  à  toute  une  série  de  recherches  sur  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien et  ses  modilicalions  dans  les  diverses  espèces  de  méningites.  Ces  recherches, 
de  date  tout  à  fait  récente,  ont  puissamment  aidé  au  diagnostic  et  au  traite- 
ment des  méningites.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  étudié  à  de  nombreux 
points  de  vue  :  densité  (Achard  et  Lœper),  crjoscopie  (Widal,  Sicard  etRavauI), 
caractères  chimiques  (WoIlT,  Achard  el  Lœper),  teneur  en  albumine  (\\'<>lfr, 
Concelti),  cytologie  (Widal,  Sicard  et  Bavaut),  bactériologie,  perméabilité  des 
méninges  aux  médicaments  (Sicard  ;  Widal,  Sicard  et  Monod).  Ce  sont  en  grande 
partie  ces  recherches  récentes  qui  ont  permis  de  connaître  toute  une  catégorie 
de  méningites  bénignes,  qu'on  groupait,  il  n'y  a  pas  encore  bien  longtemps, 
dans  le  cadre  des  pseudo-méningites  el  du  méningisme. 

iTIOLOOlK 

Les  méniiic^ites  aiiTUt"^  parais-<ent  être  le  plus  souvent  le  résultat  d'une  infec^ 
tion  micrubienne  des  méninges. 

La  situation  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes  dans  une  cavité  close,  qu'aucun 
canal  libre  ne  fait  communiquer  avec  l'extérieur  ou  avec  une  cavité  elle-même 

infectée,  semble  placer  ces  organes  dans  des  conditions  exceptionnellement 
favorables,  et  presque  à  l'abri  de  rinfertiou.  Celle  inferlion  ne  peut  pas  se  faire 
direclrmenl,  sans  lésions  préalables  de  l'organisme.  11  faut,  pour  qu'elle  s'etTec- 
tue,  que  les  microbes  pathc^ënes  soient  mis  en  contact  avec  les  méninges  par 
effraction,  à  la  suite  d'une  plaie  pénétrante  du  crâne  par  exemple,  ou  bien  qu'ils 
soient  amenés  jusqu'à  celles-ci  par  propagation  directe  d'une  innammation  voi- 
sine ou  par  transport  indirect  des  agents  d'une  inrcclion  générale  ou  d'une 
infection  locale  plus  ou  moins  éloignée.  Ce  transport,  dans  ces  derniers  cas,  se 
fait  par  l'intermédiaire  des  voies  sanguine  et  lymphalicjue. 

Le  mode  d'infection  le  plus  simple  est  celui  qui  résulte  d*une  inoculation 
directe  des  méninges.  Un  traumatisme  violent  peut  créer,  surtout  du  côté  de  la 
voûte  rrAnienne,  une  voie  profonde  ouverte  à  rinfeclion  dont  les  germes 
viennent  de  l'extérieur.  La  séreuse  méningée  s'eullamme  comme  ferait  une 
synoviale  à  la  suite  d'une  plaie  ouverte  ou  pénétrante  d'une  articulation. 

L'infection  méningée  peut  résulter  de  la  propagation  par  continuité  d'une 
inflammation  voisine,  ou  bien  encore  elle  peut  résulter  du  transport  de<  iniriobes 
<le  In  lé-^ion  avoisinanle,  par  l'intermédiaire  des  voies  sanguines,  lym|tiiatn|ues, 
ou  niéine  nerveuses  les  plus  courtes  (infection  par  contiguïléj.  11  n  y  a  vorila- 
blemcnt  qu'une  nuance  entre  ces  deux  modes  d'infection.  La  lésion  qui  est,  dans 
ces  cas,  le  point  de  départ  de  rinfection  méuinp^ée,  siège  soit  à  la  voûte  du 
crdne,  suit  bien  plu«  souvent  au  niveau  de  la  j)aroi  d  une  des  cavités,  sous- 
jacenles  à  la  base  du  crâne  (pharynx,  fosses  nasales,  etc.).  Ces  cavités,  ouvertes 
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à  l'extérieur,  sont  habituellement  envahies,  à  IV'f.'if  normal,  par  des  espèces 
microbiennes  très  variées,  qui  se  cultiveiil  dan^^  !eur>  rcpli'^  muqueux  et  dans 
leurs  aurracluosilés.  Parmi  ces  espèces  microbiennes  qui  poussent  ainsi,  comme 
&  Télnve,  dans  les  cavités  pharyngée,  nasale,  auriculaire,  etc.,  il  peut  dans  cer* 
taines  conditions  s'en  rencontrer  de  pathogènes  ;  d  ailleurs  quelques-unes 
d'entre  elles,  hnliitindlement  inolTcn<ives,  peuvent  acquérir  dans  certaines  cir- 
consUinces  une  virulence  considérable.  11  sulTitalors  d'une  b'sion  minime  (ulcrra- 
Lion  de  la  muqueuse  du  nez  ou  du  pharynx,  rhinite,  olilc,  pharyngite)  pour 
'serfir  de  porte  d'entrée  à  rinfection  méningée.  II  est  souvent  facile  de  décou- 
vrir* Ift  lésion  première  qui  a  déterminé  la  méningite;  mais  lorsqu'on  ne  la 
ffouve  pas,  il  faut  bien  se  parder  de  croire  (jue  rinnammation  mcningée  a  élc 
léellement  primitive,  (^ar  il  est  évident  que  la  lésion  qui  l'a  provoquée  a  i>ii 
l^tre  assez  minime,  ou  assez  cachée,  pour  passer  inaperçue.  Peul  élre  même 
jlbuiiaiton  penser  que  la  lésion  qui  a  servi  de  porte  d'entrée  a  pu  être,  dans 
quelques  cas,  déjà  guérie,  lorsque  la  méningite  est  survenue. 

Il  est  f'ai  ile  de  comprendre,  cfrAce  aux  données  anatomiques,  la  facilité  avec 
laquelle  se  réalisent  de  telles  propagations  infectieuses.  A  la  voûte  du  cn\nc 
elles  empruntent  la  voie  des  canaux  veineux  dont  sont  creusés  les  os.  Ces 
■éittanix  veineux  forment,  on  le  sait,  un  réseau  très  développé  qui  rampe  dans 
féf*isseur  du  diploé  et  qui  communique,  à  travers  de  nombreux  pertuis  osseux, 
avec  les  sinus  de  la  dure-nière  d  une  j^art  cl  avec  les  veines  tégumenlaires 
d'autre  part.  Il  existe  aussi  des  veines  (les  veines  émissaires)  qui,  à  travers  les 
trous  pariétal,  mastoïdien,  etc.,  établissent  une  communication  directe  entre 
Ito  vaines  tégumentaires  du  crflne  et  les  sinus  dure-mériens.  La  transmission  de 
l'infection  se  montre  donc  facile  entre  les  ]  i  i  inges  et  les  t(  tninu  nts  du  crâne, 
soit  qu'elle  suive  le  canal  des  vaisseaux,  sitit  plus  simplement  qu'elle  se  propage 
le  long  de  leur  gaine  au  travers  des  pertuis  crâniens. 

;  ^  A  la  base  du  crAne,  les  conditions  nécessaires  aux  propagations  infectieuses 
peai>6tre  encore  plus  favorables.  Les  cavités  nasale,  pharyngée,  auri- 
^ii^ét  etc.,  qui  s'ouvrent  laidement  au  dehors  et  se  trouvent  constamment 

exposées  aux  contaminations  microbiennes,  sont  en  relation  avec  la  cavité  crâ- 
nienne par  l'intermédiaire  de  nombreux  vaisseaux  cl  nerfs,  qui  constituent  dans 
1^  civconstanoe  les  voies  naturelles  de  la  transmission  infectieuse.  Il  ne  nous 
tlîHKpifl  nécessaire  d'insister  davantage  sur  ces  relaticms  anatomiques;  le  peu 

>i||^nOns  en  avons  dit  suffit  à  faire  comprendre  leur  importance. 

Lorsque  la  méningite  survient  dans  le  cours  d'une  maladie  générale  infec- 
tieuse, c'est  certainement  par  la  voie  sanguine  que  se  fait  1  infection.  Celle-ci 
s'explique  alors  «  non  seulement  par  la  prédisposition  générale  des  séreuses  aux 
-ÉAÎiiOBS,  mais  encore  par  l'extrême  richesse  et  la  disposition  flexueuse  du 
lÉtiSau  vasculaire  méningé,  qui  multiplient  les  voies  anatomiques  de  l'infection 
*et  les  chances  de  l'inoculation  de  la  séreuse;  car  le  ralentissement  relatif  de  la 
circulation  prolonge  le  contact  des  bactéries  avec  les  membranes  méningées.  A 
cet  égard,  il  est  même  légitime  d'attribuer  aux  gaines  lymphatiques  périvascn- 
làirair idét  rarlérioles  cérébrales  un  certain  rôle  défensif  contre  les  migrations 
bactériennes  d'origine  sanp:iiinr  :  l'existence  de  ces  gaines  interpose,  entre  le 
milieu  sanguin  infecté  et  le  milieu  menini,'c  aseptique,  une  zone  dontla nature 
lymphatique  autorise  à  supposer  le  caractère  dcfensif(').  >  . 

(■)  EaNiST  Dorai.  Art.  iiixiNGRBS.  M«Muet  de  méd,  dê  Débott-Athard. 

IQ.  mamo$t4 
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La  ni<^nini,'ilo  piifin  |iiMit  t^lre  cr<»rit^iiii'  iiil riiisi''<|iio  lorsqu'elle  est  consiVnlive 
à  un  abcès  de  rniccpliulc;  soil  que  les  vui!^^^eau\  ivnipiiatiquos  uu  sanguins 
aient  été  les  vecteurs  de  TinfeclioD,  soit  que  la  collection  purulente  ait  fait 
irruption  à  la  surface  du  cerveau  ou  dans  une  des  cavités  ventriculaires. 

Kti  rt'siim»^.  rinfrrtion  m('iiinLr<'<',  loujours  si'cfiiiil.iirc,  pcul  ^Ire  o.\lriri'^t''(pi<' 
»'l  (lirodo  of  rrsiiller  la  pro|>,it,Ml ion  par  roiilimiité  ou  par  ronlit;nili"  «riin'- 
infeclion  voisine;  oxlriuscquo  vl  iudirecle  et  avoir  .>on  point  de  dépari  dans  une 
infection  d*ttn  organe  t^loig^né;  elle  peut  être  enfin  intrinsèque,  et  provenir  d'une 
infection  encéphalique  anl<'rieure. 

Causes  déterminante3  de  l'infection  méningée.  —  Apr»'-;  avoir  oxamin»'-  les 
voies  de  rinfcclion  méningée,  il  nous  faut  mainlenanl  passer  eu  revue  ses 
causes. 

Â.  Lésions  tranmatiqaes  de  la  tète.  —  La  méningite  peut  succéder  à  une 
fracture  simple  ou  ciiiiipliipiée  du  erAne,  à  une  plaie  pénélranle,  h  une  conlu- 

<ion  accompagnée  de  plaif.  Parfois  la  [liaie  qui  rr^iille  de  la  eonlu<ion  est  très 
peu  étendue;  elle  |)eul  tnèine  èlre  assez  insignifiante  ou  a-^sez  fugace  j)our 
passer  inaperçue.  On  a  cité  des  cas  dans  lesquels  la  luéiiingite  avait  succédé  à 
une  contusion  simple,  sans  plaie  extérieure.  On  peut  alors  supposer  que  le 
traumatisme  a  déterminé  la  méningite  (méningite  traumatique),  en  jouant  lo 
rôle  d'agent  provoenteur.  r'e^t -à-dire  on  «ervant  de  cause  d'appel  pour  déler* 
miner  la  lix-ali-.ilion  uK'ninL'ée  d'une  infection  de  source  inconnue. 
B.  Affections  septiques  des  organes  voisins  du  crâne. 

a.  Afpeetion»  septiffue»  du  euir  chevelu.  —  Les  furoncles,  anthrax  et  phleg- 
mons du  cuir  chevelu  peuvrnl  < 1 1  I erminer  la  méningite.  H  en  est  de  mémo  de 
Térysipèle.  mai-  c"i  -l  là  un  fait  assez  rare.  Il  ne  faul  pa^-,  en  (^fl'el.  rnnrondre 
avec  la  méningite  certaines  manifestations  délirantes  <lc  i  érysipèle,  symptômes 
d'excitation  cérébrale,  qui  traduisent  simplement  la  congestion  méningée  duc  à 
rinflammation  voisine. 

b.  A/ffcliim$  srptopu's  il<'.^  os  du  crâne.  —  L'ostéomyélite,  les  lésions  syphili- 
Uques,  l  osli-ite  tuberculeuse  des  os  du  crAne.  peuvent  èlre  <l>'s  lésions  origi- 
nelles de  méningite,  ainsi  que  les  fractures  sinq)les  ou  compliijuées. 

c.  AffecUons  sepliquen  de  la  face.  —  Ces  alTections  ne  provoquent  d'ordinaire 
la  méningite  qu'après  avoir  déterminé  une  phlébite  des  sinus  dure-mériena.  Ce 
sont  les  lésions  déjà  signalées  dn  cuir  chevelu  :  phlegmons,  anthrax  et  furoncles 
(furoncles  du  nez  et  des  lèvres  en  particulier),  érysipèle. 

d.  Infections  n uriculaires.  —  Ce  sont  là  des  causes  très  fréquentes  de  ménin- 
gite (oto-méningile  de  Gintrac).  Les  furoncles  et  abcès  de  Toreille,  rolite 
externe,  moyenne  et  interne,  la  mastoïdite,  doivent  être  souvent  incriminés.  La 
lésion  la  plus  dangereuse  à  ce  point  de  vue,  c'est  l'otite  moyenne;  dans  ce  cas, 
la  méningite  se  «lév<'!oi>pe  souvent  par  suite  d'une  carie  du  rocher,  au  cours 
d'une  otorrhée  chroiucpic  ancienne,  dont  rien  ne  faisait  prévoir  la  nocuité  pos- 
sible. Et  comme  une  des  conséquences  les  plus  immédiates  du  développement 
de  la  méningite  est  la  suppression  de  l'écoulement  auriculaire,  par  suite  du 
tarissement  général  des  sécrétions  qui  accompagnent  toujours  l'état  fébrile, 
l'observation  populaire  en  a  conclu  que  la  suppression  d'une  otorrhée  ancienne 
pouvait  déterminer  les  plus  graves  accidents  et  la  mort.  Celle  croyance  popu- 
laire, encore  actuellement  très  répandue,  contribue  sans  doute,  en  s'opposant 
au  traitement  curatif  des  otites  chroniques,  à  multiplier  les  casd'oto-méningile. 
Les  infections  auriculaires  sont  transmises  aux  méninges  par  diverses  voies, 
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par  la  paroi  supérieure  du  conduit  auditif  t'xiorno  cl  la  mince  paroi  de  la  rnis<o 
du  lympan,  par  les  cellules  mastoïdiennes  el  par  la  lame  criblée  du  conduit 
auditif  interne,  le  long  du  nerf  acoustique  et  du  facial. 

•Il  faut  remarquer  que  la  propagation  de  proche  en  proche  de  Tinflamniation 
u'esl  pas  nécessaire  cl  «pie  la  méningite  peut  survenir  en  raison  des  relations 
lymphali(pies.  sans  ipie  les  os  soient  altérés  el  sans  que  la  dure-mère  ail  été 
d'abord  inléresséc.  Parfois  la  ménin^ile  d'origine  auriculaire  succède  à  In 
throaabose  des  sinus  a  voisinants  (sinus  transverse,  caverneux,  pétreux  supérieur). 

Outre  la  phlébite  des  sinus  et  la  méningite,  les  otites  peuvent  encore  donner 
naissance  à  des  abcès  cérébraux. 

c.  Inf'>riioif!i  orhltaii-m.  —  Les  infections  orbilaires  susceplible-i  >]>•  (ItHer- 
miner  la  méniugite  sont  :  l'osléo-périostite,  le  phlegmon  de  l'orbite,  luphlal- 
mite,  parfois  un  simple  chémosis  (trois  cas  de  Leyden  et  un  cas  de  FOrsler).  La 
voie  de  transmission  de  l'infection  aux  méninges  est  le  trou  optique  ou  la  voûte 

orbilaire. 

f.  Jn/'>'clion.->  nnsntes.  —  La  propagation  aux  niéuinges  des  inl'ectiuns  nasales 
s  eUectue  par  l'interracdiaire  de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde.  Ces  infections 
peuvent  être  les  coryzas  aigus  ou  chroniques,  les  lésions  ulcéreuses.de  Tozène, 
la  tuberculose,  îa  ^Ypili^s,  la  morve. 

(:.  Maladies  infectienses  et  infections  de  siège  éloigné.  —  Toute  infection, 
en  quel(iue  point  du  corps  qu'elle  siège,  peut  être  le  point  de  départ  d  une 
méningite  :  il  sul'lil  que  les  microbes  qui  la  provoquent  passent  a  un  uiomenl 
donné  dans  le  sang  et  viennent  se  fixer  sur  les  méninges.  La  méningite  peut 
ainsi  se  développer  au  cours  des  maladies  septicémiques  (infection  puerpérale, 
pyohéniie,  endocardite  infectieuse i,  au  cours  dc<  infcrlioiiv  iirinaires,  biliaires, 
bronchiques.  On  l'a  vue  se  produire  à  la  suite  d  endophlébitu  de  la  veine  ombi- 
licale chez  un  enfant  de  sept  jours('). 

Elle  a  été  signalée  dans  le  riiumalisme  articulaire  aigu,  en  dehors  des  acci- 
dents  peeudo  in<  ningitiques  que  provoque  le  rhumatisme  céréliral.  Mais  on 
n*est  pas  acluelli ment  lixé  «nr  cette  forme  d'encéphalopathie  rliunialis- 
male.  Est-elle  une  manifestation  réellement  rhumatismale,  une  phlegmasic 
arthritique  de  la  séreuse  crânienne,  comparable  aux  phlegmasies  des  séreuses 
articulaires,  ou  bien  est-«lle  le  résultat  d*une  infection  secondaire  au  cours  du 
riiumafi-n^f  ?  C'est  li\  une  (jucstion  qui  n'est  point  nettement  tranchée.  Tou- 
jours o>t-il  <jue  cette  complication  ne  serait  pas  d'une  excessive  rareté.  Ball(*), 
sur  soixante-neuf  observations  d'accidents  cérébraux  dans  le  rhumatisme, 
signale  trente-cinq  fois  la  méningite  caractérisée  seulement  par  une  sutTusion 
séreufle,  et  trois  fois  la  méningite  accompagnée  de  produits  fibrino-purulents. 

C'est  aux  infections  pneuraococciques  qu'il  faut  rapporter  le  fha  grand 
nombre  des  cas  de  méningite.  Les  faits  que  nous  avons  à  signaler  sur  ce  sjijel 
ont  été  mis  en  évidence  par  les  remarquables  travaux  de  Nelter(*).  Avant  lui, 
Leyden,  puis  Saengcr,  Foa  et  Bord<mi-Uflh«drazsi,  Weicbseibaum,  avaient 
signalé  la  présence  du  pneumocoque  dans  Texsudat  méningé.  Après  lui,  ses 
observations  ont  été  confirmées  par  un  grand  nombre  d'auteurs  :  Neumann 
et  Schœffer,  Orlmann,  Runeberg,  Renvers,  Bozzoio,  Monti,  Banti,  etc. 

(*)  AuMON.  Soe.  oiMl.  de  Portt,  itW. 
(*)  Ball.  Thèse  de  Paris,  186(1. 

^)  Nettkb.  De  la  méningite  due  au  pneumocoque  avec  ou  sans  pneumonie.  Arch.  gén.de 
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L'infeclion  pncumococciquo  des  méuiDges  peut  survenir  au  cours  de  la 
pncumoDic;  elle  peut  succéder  &  une  lésion  pneumococcique  d'un  organe 
a  voisinant  (oreille,  nez,  etc.);  elle  pwit  être  primitive  et  spontanée  en  appa- 
rence, indépendante  de  tonte  lésion  pneumococcique  préalable.  Dans  ce  der- 
nier cas,  elle  osl  ou  sporadique  ou  épidémi<|iio.  l'iiliti  elle  peut  éclater  an  cours 
de  diverses  maladi(îs,  locales  ou  générales  ^lièvre  typhoïde  par  exemple),  n'ayant 
pas  une  origine  pneumococcique  :  elle  résulte  alors  d*ane  infection  secondaire 
à  pneumocoques,  préparée  ou  déterminée  par  Taflection  primitive.  EnGn  la 
méningilc  est  une  des  manifestations  locales  de  la  septicémie  pneumncocciijue, 
nu  nit'^Mie  litre  que  la  pneumonie.  In  pleurrsie  purulente,  l'endocardite  et  la 
péricardile,  qui  ont  pu  la  précéder  ou  coexistent  avec  elle.  Le  rOle  joué  par  le 
pneumocoque  dans  k  production  des  méningites  supputées  est  bi«i  indiqué 
par  une  statistique  de  Netler.  Sur  trente  cas  de  méningites  non  précédées  de 
pneumonie,  il  en  a  trouvé  seize,  c'est-à-dire  plus  de  la  moitié,  dues  au  pneumo: 

coque  ('). 

lia  méningite  à  pneumocoques  a  pu  être  produite  expérimentalement  chez 
les  animaux  par  TinDculation  du  virus  pneumonique,  soit  directement  sous  la 
dure-mère,  soit  en  un  point  éloigné  du  corps.  Dans  ce  dernier  cas,  Tinfection 

des  méninges  ne  se  produit  que  si  ces  membranes  ont  été  préalablement  lésées. 
On  verra  au  paragraphe  de  l  éliologie  générale,  que,  chez  I  horame  aussi,  la 
détermination  méningée  du  microbe  s'explique  souvent  de  la  même  façon,  par 
l'existoice  antérieure  ou  actuelle  de  conditions  particulièfes  faisant  des 
méninges  un  lieu  de  moindre  résistance. 

Il  n'est  pas  rare  do  rencontrer,  au  cours  de  la  pneumonie,  un  ensemble 
clinique  qui  simule  parfois  d'une  façon  parfaite  la  méningite.  Lorsque  la 
maladie  se  termine  par  la  mort,  on  ne  trouve  à  l'autopsie  aucune  altération  des 
méninges.  Cette  pseudo-méningite  pneumonique  coïncide  le  plus  souvent  avec 
une  pneumonie  du  sommet  des  poumons.  Elle  a  été  signalée  depuis  longtemps 
par  divers  auteurs  el  étudiée  plus  récemment  par  Ihilincl  'ï.  Mais,  malgré  la 
netteté  des  observations  anciennes,  dei)ui.s  les  travaux  LacU'riolugiijucs  réronts 
qui  ont  si  bien  fixé  les  rapports  de  la  méningite  el  de  la  pneumonie  en  faisant 
connaître  Tinfection  des  méninges  parle  pneumocoque,  on  pouvait  se  demander 
s'il  fallait,  malgré  l'absence  de  lésions  à  l'autopsie,  accepter  sans  réserve  l'exis- 
tence réelle  de  celle  pseudo-méningite.  Ne  fallait-il  pasincriminer  l'action  directe 
du  pneumocoque  sur  les  méninges?  Quelques  observations  plus  récentes 
sont  restées,  à  cet  égard,  négatives.  André  Bergé  a  observé  des  symptômes 
méningitiques  au  cours  d'une  pneumonie  du  sommet  gauche  terminée  par  la 
mort;  son  examen  bactériologique  fut  négatif.  Une  observatÙMi  ultérieure  de 
Claisse  a  confirmé  ces  résultats.  Y  aurait-il  donc,  h  cCAé  de  la  méningite  pneu- 
mococcique vraie,  due  à  la  présence  du  pneumocoque,  une  pseudo-méningite 
pueumoccique  indépendante  de  l'action  directe  du  microbe  el  due  sans  doute 
à  ses  toxines?  La  question  reste  en  suspens.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  plus 
loin  sur  l'influence  des  toxines  microbiennes  sur  la  genèse  des  méningites  et,  au 
chapitre  de  l'anaiomie  pathologique,  SUT  la  question  intéressante  el  encore  dis- 
cutée des  pseudo-méningiles. 

*)  Nettcr.  Recherdus  sur  les  méningites  supporées.  Frone*  mid.  et  Ardt,  d»  mU. 

exiiérim.,  1890. 

(■)  HuTiMEL.  Des  méningites  à  |iii«iiiiioeoqu««  et  des*  Sfiq^Mmes  méningitiques  daos  las 
pneumonies.  Semaine  mid,,  SS  Juin  180S. 
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II  est  inlc^rcssant  de  rappeler  aujounl'hui  les  théories  par  les(|iicllfs  on 
expliquait,  avant  les  connaissances  microbiennes,  lu  co'incidence  de  la  aicniii- 
gite  el  de  la  pneumonie.  Certains  auteurs,  et  Gubler  entre  autres,  pensnïenl 
qu'il  s'agissait  d'une  congestion  avec  inflainmalioti  due  ù  une  paralysie  vaso- 
inotrice  réllexe  ;  d'aulres  allrihuaieiil  la  inéiiingile  à  la  stase  sanj^uiiie  (|ui 
résultait  de  rimpennéaltililt-  pulmonaire,  lioneliut  avait  reconnu  le«i  iiscikIu- 
raéningiles  el  les  attribuait  aux  paralysies  réHexcs  vaso-motrices  dues  ù  I  irri- 
tation du  grand  sympathique,  mais  il  allait  trop  loin  et  restreignait  trop  le  rôle 
de  la  méDingilc  pneumonique  vraie. 

Mai*  ce  n'est  pas  que  <lans  l'infeetion  pneumococcîqnc  el  dans  la  pnetimonic 
que  l'on  rencontre  la  méningile.  On  sait  aujourd'hui  qu'elle  peut  se  produire 
secondairement  dans  toutes  les  maladies  infectieuses.  On  l  u  signalée  au  cours 
de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la  variole,  de  la  scarlatine, 
de  IVM-ysipèle,  de  rinroclion  puerpéral'  <\r  la  pyohémie,  du  choléra,  du  lyphus 
exanllîéinali(|Me,  de  la  fièvre  récurrenle.  de  la  coqnelucho  (Florand)!'),  elc. 

Lorsqu  il  s  aizit  d'une  maladie  à  microbe  connu  el  bien  nettement  dilTérencié, 
ou  pourrait  supposer  a  prion  que  la  méningite  est  due  toujours  et  exclusive- 
ment à  l'action  sur  les  méninges  de  l'agent  pathogène  qui  la  caractérise»  par 
exemple  le  bat  ille  d'Eberlh  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  streptocoque  dansl'éry- 
sipMe  et  la  pyohéniie,  le  pnenmorocpie  dans  la  pnetimonie.  Il  en  est  ainsi  en 
ell'el  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Mais  c'esl  bien  loin  d  Olre  la  règle.  Plus 
souvent  peut^tre  s'agit-il,  dans  ces  maladies,  ccmime  dans  les  infections  à 
microbes  inconnus,  d'infections  secondaires  par  des  micro-organismes  pyogènes 
tels  que  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  le  colibacille.  Ceux-ci  peuvent 
exister  seuls  dans  l'exsudal  nK-nintré,  ou  être  associés  entre  eux,  OU  coexister 
avec  le  microbe  pathogène  de  lu  maladie  première. 

L'infection  secondaire  des  méninges  se  fait  le  plus  soirrait  direetementf  par 
la  voie  sanguine.  Mais  elle  peut  quelquefois  reconnaître  pour  point  de  départ 
une  localisation  infectieuse,  elle-même  secondaire,  f^esl  ainsi  que  dans  la 
variole  (Thomas),  la  scarlaline  (Curschmann),  la  grippe,  elle  peut  succéder  à 
l'otite  suppurée. 

On  sait  aujourd'hui  (et  Ton  pourrait  à  ce  point  de  vue  établir  un  essai  de 

dassificalion  des  méningites) (*)  que  tous  les  microbes  pathogènes  peuvent 

donner  lieu  à  la  méningite.  Par  ordre  de  fréquence,  on  rencontre  :  le  ?//('nin- 
gocoque  de  Weichselbaum,  le  piii^unioroqur .  le  strrpldcoquc  (Nelter,  Nt  iimann 
el  Schœffer,  etc.),  le  bacille  d'Lberth  [Troisier  et  Sicard(^j,  Fcrnct  et  Laca- 
père  Tordeus,  Netter,  Grasset],  le  colibacille  [Adenot,  Nobécourt  et  Dupas- 
quierOI,  lequel,  associé  à  d'autres  microbes,  peut  quelquefois  être  considéré 
comme  ayant  envahi  l'exsudal  après  la  morl(*),  le  sta})li\iluriu{uc  (Ncllrr, 
(ialippe,  Legendre,  Lorrain),  le  bfirillf  d,-  l'fi-i/p'r  [Pfuhl  et  Waller,  .Meunier, 
Trailesco(')],  le  bacille  pyocyanique  (Concelli),  le  léirayène  (Sicard),  ïactino- 
myeose  (Honl)(*),  etc.,  etc.  Mais  en  dehors  de  Tinfluence  directe  des  micro- 

(*)  Florano.  Soe.  méd.  des  Mp.,  H  juin  1898. 

(»)  MvA.  XHI*  Cnn^  internat,  dp  môil.,  Secl.  de  méd.  de  l'enfance.  Paris,  août  llWO. 

I*)  Tiiiii<ii;ii  cl  ShMin.  Sin-,  ;»••  /.  '('■t  liùp..  IT»  j;uivior  1807. 

(*)  Fehnet  et  I-A<:Ai'i:uE.  Sor.  méd.  des  If'^p.,  3  mai  1900. 
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organisme?  sur  les  méninges,  il  y  n  Ii<  ii  (r;nl[iu>tlre  aussi,  au  point  de  vue  de  la 
produfliori  (les  méningilcs,  en  pm-ln  ulirr  des  méningites  séreuses  et  de  celles 
qu'on  a  dénommées  non  baciéru'nnea,  l'arlion  de  leurs  toxines  sur  ces  mem- 
branes. Les  poisons  d'origine  microbienne  qui  onl  pénétré  dans  le  sang  peuvent 
en  effét  provoquer  des  troubles  vaso-moteurs,  de  rœdème  et  des  exsudations  de 
sérosité  suffisants  pour  constituer  la  maladie,  en  Tabsence  de  tout  microorga- 
nisme au  niveau  des  méninges. 

Chacun  des  microorganismes  qui  causent  l'intlammation  des  méninges 
donne-t-il  naissance  à  une  forme  de  méningite  qui  lui  est  particulière,  tant  au 
point  de  vue  anatomique  qu*au  point  de  vue  clinique?  En  d'autres  termes  est-il 
possible  actuellement  de  décrire  une  méningite  à  pneumocoques,  une  autre  t 
bacilles  d'Eberth,  une  troisième  h  niéningocoques,  et  ainsi  de  suite?  Dans 
Tétat  pi  ésent  de  nos  connaissances,  cela  nous  est  absolument  impossible.  Tout 
au  plus  peut-on  dire  «luc  telle  ou  tdie  lésion,  tel  ou  tel  symptôme  semMent 
prédominer  dans  la  méningite  de  telle  ou  telle  nature.  Par  exemple,  dans  la 
méningite  à  pneumocoques,  on  constate,  au  point  de  vue  anatomique,  la  pré- 
dominance d'un  pus  épais,  vcrdfllre,  trè-;  ridie  en  fibrine,  et,  au  point  de  vue 
clinique,  la  fréquence  relative  d'une  évolution  sourde  ou  môme  latente.  Mais  en 
géntod  les  léMons  anatomiques  et  les  manifestations  cliniques  ne  varient  pas 
soIGsamment  avec  la  nature  des  agents  qui  les  produisent,  pour  nous  permettre 
de  différencier  nettement  ceux-ci  d'après  celles-là. 

ÉUologie  générale.  —  Comme  toutes  les  maladies  infectieuses,  la  ménin- 
§^  ofl're  à  étudier  non  SMilement  des  causes  efficientes,  mais  Miccupe  des 
causes  prédisposantes.  L'infection,  en  effét,  se  réalise  d'autant  plus  facilement 

.[ii  idle  rencontre  des  conditions  de  terrain  qui  lui  sont  plus  favorables.  Avant 
les  données  bactériologiques,  les  causes  que  nous  allons  signaler  étaient 
élevées  au  rang  de  causes  eflicientes.  Ce  sont  en  féalité,  pour  la  plupart,  des 
causes  banales  qu'on  trouve  presque  constamment  notées  dans  l'éliologie  de 
toutes  les  maladies  infectieuses  :  le  refroidissement,  le  traumaUsroe  (coups, 
chutes,  insolation),  le  surmenage  spécial  de  l'organe  alTecté  (veilles  prolon- 
gées, excès  de  travail  intellectuel),  les  allérnlinus  antérieures  (tumeurs  céré- 
brales, etc.),  les  prédispositions  névropalhicjues  héréditaires  ou  acquises  et  les 
intoxications.  Au  premier  rang  de  ces  dernières  il  faut  placer  l'alcoolisme,  dont 
l'influence  s'explique  suffisamment  par  l'état  congeslif  encéphalo-méningé  qu'il 
détermine. 

La  niéningile  e<l  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Elle 
frappe  plus  souvent  les  adultes,  surtout  do  quinze  à  cinquante  âns,  que  les 
enfants.  Pourtant  ches  les  jeunes  enfants,  la  méningite  aiguë  simple  est  plus 
fréquente  que  la  méningite  tuberculeuse;  de  deux  à  quinze  ans  la  méningite 
tuberculeuse  l'emporte,  dans  la  proportion  de  douze  à  deux  d'après  Guersant; 
plus  lard,  r'esl  la  méningite  simple  qui  devient  la  plus  fréquente. 

La  ménuigite  peut  être  épidémique  el  atteindre  en  même  temps  ou  succes- 
sivement un  grand  nombre  de  personnes  vivant  en  commun.  Elle  revêt  alors 
le  plus  souvent  les  caractères  de  la  méningite  cérébro-spinale. 
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Méidagltes  tapporées.  —  La  méningile  aiguë  est  généralisée  ou  circon- 
scrite. Eli  -  ]Mnil  être  circonscrite,  surtout  lorsqu'elle  est  le  résultat  d'une 

infeclioii  loralf  voisine  (olitf,  cario  du  roclior).  Toul  au  moins  est-ce  le  plus 
souvent  dans  la  région  avuisinanlu  des  méninges  que  prédominenl  dans  ce 
cas  les  lésions.  Lorsqu'elle  est  généralisée,  elle  reconnatt  habituellement  pour 
cause  une  infection  d'origine  sanguine  :  elle  occupe  alors  la  surface  des  deux 

hémisphères,  mais  prédomine  surtout  h  la  snrrace  convexe  du  cerveau,  respec- 
tant même  queUjuerois  presque  compléloment  la  base.  C'est  pourquoi  Ton  n 
opposé  souvent  la  méningite  aigué  à  la  méningite  tuberculeuse,  en  déï^ignunl, 
d'après  la  localisation  ordinaire  des  lésions,  la  première  sous  le  nom  de  ménin- 
gite de  la  convexité  et  la  seconde  sous  le  nom  de  méningite  de  la  base.  Mais 
une  opposition  au<si  tranchée  n'a  nnllcmenl  sa  raison  d'être. 

A  rouvcrlure  du  crâne,  après  avoir  raballu  la  dure-mère,  restée  presque 
toujours  intacte,  on  trouve  à  la  surface  du  cerveau  les  signes  d'une  hyperhémie 
veineuse  et  artérielle  très  accentuée.  Les  veines  forment  de  gros  cordons 
UeuAtres  et  sinueux,  gorgés  de  sang  ainsi  que  les  sinus.  A  la  surface  de  la 
pie-mère  les  plus  fins  ramuscules  artériels  se  dessinent,  comme  s'ils  avaient 
été  arliiîciclli'menl  injectés.  Celle  injeclion  vasmlaire  est  toutefois  quelque 
peu  masquée  par  Texsudat  grisdtre  qui  est  étalé  à  la  surlace  du  cerveau  et  qui 
infiltre  la  pie-mère.  Cet  exsudât  purulent  ou  séro-purulenl  siège  dans  les 
espaces  sous-arachnoldiens.  Il  est  dis|)usé  le  plus  souvent  sous  forme  de  traî- 
nées jaunâtres  ou  lactescentes  (ju'on  dirait  tracées  par  «le  larj^es  cotips  de  pin- 
ceau, ou  .sous  formes  de  bnntlcs  élroilcs,  ou  de  petil.s  îlots  qui  louj^'cul  les 
rameaux  vasculaires.  Cet  exsudât  est  quelquefois  assez  abondant  pour  enve- 
lopper toute  la  face  convexe  des  hémisphères  d'une  lai^  calotte  purulente. 
II  peut  se  disposer  aussi  en  nappes,  en  pla(|ucs  plus  ou  moins  étendues  qui 
englobent  parfois  le  bulbe,  le  chin^ma  <lc<  ni'rf<  opli(pics  et  les  origines  appa- 
rentes des  nerfs  ciilniens.  Ces  traiiu  cs  cl  ces  phujues  ont  une  teinte  jaunâtre 
ou  verdûtre.  Elles  sont  formées  de  pus  cohérent,  visqueux,  ou  de  sérosité 
louche  chargée  de  flocons  fibrineux.  Elles  constituent  parfois  des  membranes 
continues,  étalées,  fibrineuses.  a^^l'z  résistantes  pour  être  soulevées  avec  une 
pince.  La  pie-mère  est  omIchkiI iée.   L'aradinoïde  a  «l'Iialjilude  con'^ervé  sa 
transparence;  d'autres  fois  elle  est  dépolie,  inégale,  épaissie.  Le  plus  oïdinai- 
remeut  sa  cavité  est  vide,  ou  bien  elle  contient  un  peu  de  sérosité  louche  et  toul 
à  fait  exceptionnellement  du  pus  ou  des  fausses  membranes.  La  pie-mère  du 
cervelet  est  le  plus  souvent  intacte. 

l.  innanunation  s'est  habituellement  propagée  aux  plexus  choroïdes  et  à  la 
toile  cboroidicnne,  que  l'on  trouve  injectés,  congestionnés  et  tuméfiés.  Les 
ventricules  latéraux  sont  le  siège  d'un  épanchement  inflammatoire  plus  ou 
moins  abondant.  Le  liquide  exsudé  est  une  sérosité  trouble  et  floconneuse, 
rarement  du  pus.  On  trouve  parfois  l'épendyme  et  sa  couche  sous-jacentc 
ramollis  et  diftluents  par  suite  d'un  phénomène  d'imbibilion  et  de  macération. 

Méningites  non  suppurées.  —  Méningites  séreuses.  —  Pendant  long- 
temps on  n'a  considéré  comme  méritant  le  nom  de  méningile  que  les  cas  dans 
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Iosq\u  Is  l'aulopsio  rcSvrlail  la  prt^cnce,  à  la  surfar(»  dn  corveau,  d'un  oxciuiat 
pur\ilt-[il  ou  séro-purulent.  On  ailincL  aujourd'hui,  principalement  depuis  la 
desci-iplion  de  Quincke(*)  (18'J5),  1  existence  de  méningites  dans  lesquelles  on 
ne  constate  qu*un  simple  exsudât  séro-fibrineux.  Il  y  aurait  donc,  d'après  cette 
manière  de  voir,  des  méningites  iéreuseSt  qui  seraient  aux  méningites  suppu- 
réos  à  peu  [)ri'S  comme  les  pIoiirr"-ii»<5  séreuses  sont  aux  pleurésies  purulentes. 

Le  premier  stade  de  riDUanunalîun  des  méninges  esl  caraclérisé  loul 
d'abord  par  la  congestion  de  ces  membranes.  La  pie-mère  prend,  soit  sur  toute 
son  étendue,  soit  par  places,  une  coloration  plus  ou  moins  ronge.  Les  vais. 
scan.K  Y  sontdilali^^  i  divers  degrés,  ainsi  que  dans  la  portion  la  plus  superfl» 
rielle  des  circonvolutions  el  mt^me  queUjuefois  dans  la  substance  blanche  sons- 
jacenlc  du  cerveau.  On  remarque,  dans  certains  cas,  de  petites  exlravasuliuns 
sanguines,  consistant  en  un  piqueté  hémorragique,  ou  de  petites  ecchymoses 
à  la  surface  de  l'encéphale.  Ce  fait,  assez  rare,  se  rencontrerait  de  préférence 
dans  les  méningites  à  streptocoques.  (Ilulinel.) 

A  un  de^'pé  plus  avancé  de  rinflammalion,  parait  Vejcudot  séreu.i\  que  l'on 
rencontre  autour  du  cerveau  et  dans  les  ventricules,  prédominant  tantôt  ici, 
tantôt  là,  en  dépit  de  ce  que  Ton  pourrait  croire  en  raison  de  la  liberté  de  com- 
munication entre  les  espaces  sous-arachnoldiens.  Mais  cette  communication, 
absolument  libre  à  l'étal  normal,  peut  être  interrompue,  dans  Télat  patholo- 
gique, par  le  processus  inllanuualdire. 

Le  liquide  de  l'cxsudal  séreux  dillV  re  peu,  en  apparence,  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  sinon  par  sa  quantité.  A  l'état  normal,  ce  dernier,  très  limpide,  ne 
contient  que  peu  d*albumine  (;l  de  rares  leucocytes,  pour  lesquels  il  constitue 
un  bon  milieu  de  conservation.  I.»-  Ii([nii|i>  <lc  l'exsudat  séreux,  au  contraire, 
peut  «"'Ire  j);irfois  un  peu  louche;  il  ronlifiit  de  ralhuniinc  en  (pianlité  beaucoup 
plus  uotablc  et  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés,  en  nombre  appréciable. 
A  ce  degré,  bien  qu'il  y  ait  réellement  participation  des  fnéninges  au  processus 
morbide  (s'il  s'a^'it,  par  exemple,  d'une  maladie  infectieuse  générale)on  ne  peut 
cependant  pas  dire  qu'il  y  ail,  ù  proprement  parler,  méninp^ite. 

Mais  si  le  liquide  de  l'exsudat,  même  limpide,  laisse  déposer  un  coagulum 
de  fibrine,  il  doit  être  considéré  comme  IVanchcmenl  pathologique  (Sicard)(*). 
Vexwdat  séro-fibrineux  est  quelquefois  simplement  de  teinte  légèrement  jau. 
nAtre  (Nelter,  Bard,  Widal).  Cette  coloration  peut  être  due  soit  à  de  petites 
hémorragies  méningées  microscopiques,  soil  h  un  trouble  de  la  perméabilité 
d(8  niéniîiL'cs  (W  idal,  Sicard  et  Ilavauf  ;  Widal,  Sicard  et  Monod)  qui  permet- 
trait le  passage  des  pigments  du  plasma  sanguin  et  la  coloration  conséruli\e 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  plus  souvent  l'exsudat,  trouble,  gris  ou  jau- 
nâtre, contient  des  flocons,  des  Iractus  dus  à  de  véritables  coagulations  fibri- 
neuses.  Ces  caillots  moila-^ses  entourent  les  circonvnhil ions  (ju'ils  agtrlutinenl 
les  unes  aux  autn-s,  soulèvent  l  arachnoïde  dont  ils  enqiii^sent  plus  ou  njoins  la 
cavité,  il  occupent  tantôt  la  convexité  des  hémisphères,  tantôt  la  i>asc  du 
cerveau  et  se  propagent  jusque  dans  le  canal  rachidien. 

Ces  traclus  Gbrineux  sont  susceplil>l<  s  de  diviser  en  plusieurs  loges  distinctes 
Ifs  divers  él.'i<res  de  la  cavité  ararliiioitlicnne,  et  ce  fait  permet  d'expliquer 
pourquoi,  dauâ  certains  cas  de  méningite  cérébrale,  la  ponction  lombaire  a  pu 

(•)  0(''>K''*^r.  l'ol)er  Meniagîtis  serosa.  SammU  Klin.  Vortr  ,  1805,  ii*97et  Deul.  ZeUadi.f, 
JterwnlwUk  ,  l»l)ti. 
(*)  Sicard.  L«  liquide  eépbalo-neliidieo.  Paris,  1M2.  Hasson,  Mit 
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donner  des  résultais  absulumonl  négalifs.  Il  est  de  r<*gle  ccpcndanl  que  le  plus 
Bouvent  la  méningite  cérébrale,  dans  ces  faits  comme  dans  les  épanchements 
punilcnls.  s'accompagne  à  quelque  degré  de  méningite  spinale. 

D'apivs  Nollcr.  ci'll*'  cxtrii^inn  <lu  proro-^siis  infl.inimiifoin' s  '  frniivcrail  dnns 
plus  (lu  tiers  des  cas  de  mrningile  pncninococcitiuc.  L  exsudai  dans  la  niodlf 
prédomine  à  la  face  postérieure,  particularité  qu'on  a  souvent  expliquée  par  la 
situation  déclive  de  cette  face.  II  est  répandu  d'un  bout  à  Tautre  de  Torgane  ou 
recouvre  particulièrement  les  n'irintis  cervicale  et  lombaire. 

T;Hi<!is  qiio  ]i»  licpiide  criilialu  larliidicn  normal  no  conlien!  qtie  peu  d'('-lé- 
niciils  cellulaires,  (jiiel(iues  lvnij)h(K-yles  et  pas  de  jjolynucléaires,  le  li(|uide  de 
l'exsudal  palliolugiquc  renferme,  un  nombre  plus  ou  moins  considérable,  prin- 
cipalemont  des  polynucléaires.  Mais  nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  ques- 
tion, qui  est  plutôt  du  ressort  de  h\  <  lini<|iic  <|nr  de  l'anatomie  pathologique 
proprement  dite,  car  après  la  mi.rt  li'  lii|ni(le  cé|ili;il()  nx  liidien  se  peujde  rapi- 
dement d'éléments  cellulaires,  polynuclt-aires  et  cellulos  épiihéliales  (Sicard). 

Entre  Fexsudalion  séro-nbrtncuse  et  Texsudation  purulente,  que  nous  avons 
décrite  plus  haut,  se  place  toute  une  série  d*états  intermédiaires,  qui  atténuent 
et,  pour  ainsi  dire,  eÎTacent  toute  transition  entre  l'une  cl  Tautre.  L'exsudat 
séreux  ne  serai!  <Ione  que  le  premier  stade  de  l  innamnialion  des  méninges. 
Lorsqu'il  esl  révélé  à  l'autopsie,  on  peut  imaginer  que  le  processus  a  été  arrôlé 
en  chemin  et  n*a  pu  accomplir  son  évolution  complète.  Mais  dans  les  cas  où  le 
fait  a  été  constaté  chez  le  vivant  par  la  ponction  lombaire  —  et  ceci  nous 
conduit  à  la  notion  des  méningites  curables  el  restreint  singulièrement,  grâce 
à  ces  nouveaux  procédés  (riiivr»^li^;ili(in,  le  cadre  du  méningisme  —  il  faut 
admettre  riulluence  d'aulres  causes  :  nombre  ou  virulence  des  agents  infec- 
tieux, durée  de  Tinfection,  réaclions  individuelles  spéciales,  âge,  etc.,  capables 
d'arrêter  le  processus  au  stade  initial  d'exsudation  fibrineuse  simple.  Ici,  à  vrai 
dire,  nos  connaissances  ne  sont  encore  qu'à  peine  à  l'état  d'ébauche.  Mois  c'est 
très  vraisemblablement  dans  ce  sens  que  les  recherches  de  l'avenir  aboutiront 
à  un  résultait. 

En  effet  la  notion  de  l'agent  causal  lui-même  de  la  méningite  ne  saurait 
entrer  ici  en  ligne  de  compte.  Quincke  pensait,  il  est  vrai,  que  la  méningite 
séreuse,  don!  il  avait  donné  la  description,  avait  pour  caraelère  do  n'élre  pas 
dénature  b.nlérienn*'.  On  aurait  dù,  on  ce  cas,  la  eLisscr  avec  ces  (ails,  quali- 
fiés de  paeiulu-inéninjitcs,  que  ivraidials(')  décrivait  dans  l'épidémie  de  gri))pe 
de  tSftO  et  dans  lesquels  on  ne  trouvait  que  de  l'œdème  et  de  la  congestion  des 
méninges.  Mallieureusement  la  plupart  des  faits  de  ce  genre,  dépourvus  d'exa- 
mens l)ae|érioloi,Mqiies,  sont  sujets  à  révision.  Même,  dans  certains  ras, 
rexamen  baclérii)logii|ue  négatif  seul  no  serait  pas  absolument  proliaiil.  Il  se 
peut  en  effet  que  les  méninges  se  comportent  à  cet  égard  conune  la  plèvre,  par 
exemple,  el  que  les  exsudais  séreux  y  soient  proportionnellement  beaucoup  plus 
pauvres  en  mii  ioIm  s  que  les  exsudais  purulents.  II  faut  quelquefois,  pour 
arriver  h  déceler  la  présence  do  niicroori^'anisines  dans  la  méniiitrile  si'ronso, 
les  rendre  manifestes,  on  l'absenee  d'oxamen  positif  direct  do  l'exsudal,  |>ar 
les  inoculations  aux  animaux  [Lcvi(')l  ou  aller  les  cliercber,  par  des  coupes, 
jusque  dans  l'épaisseur  des  circonvolutions  cérébrales  [Pfuhl  et  Waller(*}]. 

(')  Kranhals.  Driit.  Arrh.  f.  Iclin.  Mr,l..  W.n.  LIV. 
(*)  Ch.  Lf.VI.  Arrh.  Je  ni>'l.  r.rj'i-  iin..  [.  l\.  |i  '.0. 

(*>  Pfuhl  et  Walter.  ùeut.  med.  tt'oeh.,  IH'M,  u"  6  et  1. 
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Quoi  qa*il  en  soitf  aujourd'hui  il  faul  admettre  que  Ton  Irouve  dans  le  liquide 

des  niénin^'ilos  séroiiso.s  exactement  les  mêmes  agents  pathoî,a>iu's  que  dans 
l'ox-siuhil  compact  des  mcning'ilc^;  snppnrco*.  Le  fait  csl  absolument  d^'montré 
en  ce  qui  cuiic-cruu  le  ^ttcu/Hocutytie  [liutinei ;  Cil.  Lévi;  Alameile(');  Nelter(*); 
Arhard  et  Laubry];  le  bacille  (TEberth  [Tictine(^);  Bodeo(*)];  le  baeille  de 
Pfi  ifJ'or  (Pfuhl  et  Walter);  le  sffv/iloco^ue  (Nobécourt  et  Delestre;  Ch.  Lévi; 
Alaiiu'lle:  llutincl);  le  Mnphtjlaco<juc  [LesnéC')]. 

L"liypolh»'se  que  l'ex^iidat  séreux  no  scrnil  qu'une  modalité  de  l'infcclion  des 
mcninges,  au  môme  litre  que  Texsudat  purulent,  lire  une  grande  vraisem- 
blance de  certains  faits  qu'on  pourrait  considérer  comme  probants*  Hutinel  a  vu 
mourir,  à  deux  jours  d'intervalle,  deux  enfants  de  méningites  A  streptocoque», 
l'une  suppuréc,  l'autre  sén'usc.  La  méningite  d'orij^ine  olitique,  presque  tou- 
jours suppurée,  peut  cependant,  ainsi  qu'il  est  avéré  aujourd'hui,  n'être  caracté- 
risée aualomiquenicnt  que  par  un  c\!?udal  séreux  [Lecène  et  Bourgeois (•)]. 
Enfin  l'expérimentation  elle-même  chez  les  animaux  (Tictine,  Adenot(^),  bacille 
d'Eberth)  nous  fournit  la  notion  de  méningites  séreuses  provoquées  par  l'ino- 
cnlniion  méningée  d'agents  infectieux  connus  pour  produire  la  méningite 
purulente. 

Au  point  de  vue  de  l'/iisUilogie,  Iva  lésions  de  la  méningite  séreuse  ne 
diffèrent  point,  dans  leur  essence,  de  celles  de  la  méningite  suppurée,  sinon 
par  la  grande  abondance  des  leucocytes  qui  caractérise  celte  dernière.  Elles 
«'onsislenl  principalement  dans  la  conp^stion  des  capillaires  pie-mériens  et  la 
dia(x''dèse  plus  ou  moins  intr-nse  qui  s  ell'eclue  an  travers  de  leurs  parois  dans 
les  gaines  lyiiqjliuliques  qui  les  enveloppent.  Celles-ci,  en  efl'et,  se  montrent,  à 
divers  degrés,  dilaté  et  infiltrées  de  leucocytes  qui  forment  ainsi,  dans  les  cas 
les  plus  accentués,  de  véritables  manchons  purulents  autour  des  vaisseaux. 

Los  /.'s/oKs  (ht  cerveau  sont  très  peu  accentuées  dans  les  méninpiles  séreuses, 
où  elles  consistent,  dans  In  jilnpart  di's  cas,  en  un  exsudai  intersliliel,  avec 
roigralion  plus  ou  moins  abondante  de  leucocytes.  Lllcs  le  sonl  bien  davan- 
tage dans  les  autres  formes  de  méningites  aiguës.  Lorsqu'elles  sont  appré- 
ciables à  l'œil  nu,  elles  se  présentent,  suivant  leur  intensité,  sous  des  aspects 
dilTérenls.  Tantôt  ce  sont  de  |»etiles  extravasniions  sanguines  formant  à  la 
surface  de  l'encéphale  un  pi<pieté  héniorni^^ique  ou  de  petites  taches  ecchy- 
moliques  et  des  sulTusions  sanguines.  Cet  aspect  se  remarque  en  particulier 
dans  les  méningites  A  streptocoques. 

A  un  deuM-é  plus  accentué,  on  se  trouve  en  présence  de  véritables  ramollisse- 
ments d<-  la  substance  cérébrale,  le  plus  souvent  parcellaires  et  très  limités, 
d'autres  lois,  mais  moins  fréfjuemmenl,  de  dimensions  plus  considérables. 

Ces  lésions  sont  dues  aux  altérations  vasculaires,  artérielles  ou  veineuses. 
Du  côté  des  artères  le  mal  ne  se  borne  pas  toujours  à  l'infiltration  leucoc]rtaire 
des  gaines  lymphatiques.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  les  caractères  de 
l'endo  nu  de  la  périarléritc.  pouvant  aljoutir  à  l'occhision  des  vaisseaux,  soit 
direclemenl,  soit  par  1  uilcrmcdiaire  d'un  caillot  iibriueux  né  sur  place,  ou 

(M  Al  AMI  I. LE.  Tlièsc  de  Nriiirv.  IK'.I". 

C)  Nm  tkii.  .Mil*  Congri's  itili-rn.  <tc  mM.  Paris,  août  190O. 

TiCTINB.  Arch.  de  méd.  rj-/ i-run.,  IK'.tt. 
(*)  bODES.  Ztittch.  f.  pnxkt.  AertU.        D*  8. 
(*)  LEHNé.  Bévue  de»  mat.  de  tenf.,  tXOB. 
(•  l.i  i  i  \r.  p|  Hfii  lira  OIS.  Presse  med.,  190S,  p.  tXÎ» 
0)  AUE.NOT.  Tbesc  de  Lyon, 
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provenant  d'une  embolie.  Gâiéralenfeiit  les  vaisseaux  qui  présentent  eea  altéra» 
lions  sont  de  petit  calibre  et  le  ramollissement  qui  en  résulte  est  de  petite 
étendue.  Mais  il  peut  se  faire  que  celttî-â  attMgoe  des  dimensions  beaucoup 
plus  con>^i(I('*mbles,  lorsque  rVsl  un  vnissenu  pIus  important,  comme  la  cérébrale 
moyenne  ou  une  cérébelleuse,  qui  csl  alleint. 

En  étudiant  plus  minutieusement  la  condition  des  éltoenls  constituants  de 
l'écorce  cérébrale  dans  les  méningites  aiguës,  on  est  arrivé  à  découvrir  des 
b'sions  de  ((lie-ci,  qui,  d'après  certains  auteurs,  ne  manqueraient  jamais.  Selon 
Pierrot  (')  gnlce  à  la  comrnuni»-alion  des  painrs  vnsrnlaires,  plus  on  moins 
bondées  de  leucocyles  et  d'agents  palhogènes,  avec  l'espace  d'Obersleincr  qui 
environne  chaque  cellule  nerveuse,  «  le  processus  qualifié  de  méningite  est  en 
réalité  accompagné  d*encéplialUe  ou  de  myélite,  b  Et  de  fait  Thomas(')  a 
trouvé,  dans  des  cas  où  la  lésion  méningée  était,  pour  ainsi  dire,  à  son 
minimum,  do<  altérations  portant  prirn-ipalenient  et,  selon  lui,  primitivement, 
sur  les  cellules  pyranudales  de  la  deuxième  couche  de  l'écorce  et  consisLanl 
en  :  chromatolyse,  déformation  et  excentricité  du  noyau,  infiltration  péri  et 
intracellulaire,  et  finalement  destruction  de  l'élément  rédoit  à  un  noyau 
déformé.  On  conçoit  facilement  quelle  importance  considérable  devraient 
prendre  ces  lésions  encéphali«jues  dans  l'interprétation  des  troubles  nerveux 
douL  l  ensemble  conslilue  le  tableau  clinique  de  la  méningite  aiguë. 

Léaloiw  viioéralaa.  Nous  avons  sufBsamment  indiqué  les  lésions  aux- 
quelles la  méningite  aiguë  pouvait  succéder,  pour  n*avoir  pas  à  les  énumérer 
de  nouveau  ici.  Nous  signalerons  seulement  la  fréquence  particulière  des  infcc- 
lion>i  viseérales  pneumoeoe(  i(|iies  (pneumonie,  pleurésie  purulente,  elc  .  La 
fréquente  coexistence  de  la  méningite  et  de  l'endocardile  infectieuse  pneumo- 
eocciqué  est  aussi  mise  en  relief  par  la  statistique  de  Netter,  qui,  sur  63  endo> 
cardites  consécutives  h  la  pneumonie,  a  trouvé  45  fois  les  lésions  de  la  ménin» 
gite.  11  est  bien  probable  que  l'inoeulation  méningée,  dans  ces  cas,  8*effectue 
du  ctLMir  à  l'encéjiliale  i>ar  le  processus  de  l'embolie. 

La  méningite,  eu  raison  de  sa  nature  infeclicuse,  s'accompagne  très  fré« 
quemment  de  tuméfaction  de  la  rate. 


SVHPTOHATOLOQIB 


La  méningite  aigué  présente  un  tableau  clini(iue  assez  variable  et  qui  dépend 

eondifions  él ioloi^Mfpies  dans  lescpielles  elle  se  développe,  de  la  nature  du 
mi(  i(jlje  (|ui  la  (iélermiiic,  <le  son  degré  de  virulence,  de  la  réaction  cérébrale 
personnelle  de  l'individu  allecté  et  de  la  topographie  des  lésions  à  la  surface  du 
cerveau.  Il  existe  cependant  un  type  général  de  méningite,  dont  s'écartent 
assez  peu  les  cas  particuliers  habituellement  observés  en  clinique.  Nous  décri- 
rons ce  type,  puis  nous  examinerons  successivement  ses  principale'^  \  arit'lés. 

La  méningite  débute  souvent  d'une  façon  très  brusque  par  une  lié\  rc  iiilcnse 
et  un  grand  frisson  :  c'est  un  début  comparable  à  celui  de  la  pneumonie. 
D'autres  fois  le  début  est  insidieux  :  il  existe  une  période  prodromique  pendant 

(')  PiERRET.  Cowjrès  dt*  Murul.  et  <ttiéti.  Angers,  1S98. 

I  Vi  Thomas.  Essai  sur  les  alléntioos  du  cortex  dans  les  méningites  aiguls.  IMm  de  Lgm, 
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laquelle  on  noie  de  la  crplinlalgie,  drs  vcrtifros,  des  vomisscmenls,  un  état 
de  innlai'^r  ^«-nrrnl,  quclquoTois  don  r()i>^laxi.s.  Ces  Symptômes  s'oxag^rent 
cn.suilu  cl  aboutissent  à  la  maladie  confirmée. 

En  dehors  des  trois  grands  symptômes  qui  forment  le  trépied  méningUiijue^ 
à  savoir  la  céphalalgie,  les  vomissements  et  la  constipation,  on  voit  apparaître 
des  symptômes  divers,  qui  expriment,  les  uns  l'infeclion  de  l'organisme,  les 
autres  rallénilioii  des  eenires  nerveux;  ces  derniers  sonl  «l'abord  des  signes 
d'e\cilaliun,  puis  plus  lard  des  signes  d'épuisemenl  roncliounel.  On  a  donc  pu 
diviser  révolution  générale  de  la  méningite  en  deux  périodes  :  une  première 
période,  période  d'excitation,  et  une  seconde,  période  de  dépression  ou  de 
paralysie.  Ces  deux  périodes  se  succèdent  de  telle  façon  que  les  symptômes 
delà  seconde  sVntrem«^lent  h  un  moment  donm'-  nvee  ceux  delà  première.  On 
pourrait  par  conséquenl  décrire  encore  une  période  inlermédiaire  ou  de  tran- 
sition, comme  on  le  fait,  aujourd'hui,  à  Texemple  de  Jaecoud,  pour  la  ménin- 
gite tuberculeuse.  Mais  révolution  des  accidents  étant  ici  très  rapide,  tes 
évcnemenls  se  précipitent  assez  vite  pour  que  la  distinction  de  cotte  période 
intermédiaire  soit  souvent  bien  artificielle  ;  elle  peut  donc  être  négligée. 

i"  période.  Période  d'excitation,  —  La  céphalalgie,  les  vomissements,  la 
conslipntion,  In  fièvre,  le  délire,  la  raideur  de  la  nuque,  sont  d'habitude  les 

premiers  syniplômcs  de  la  méningile. 

La  ccphaUilyie  est  intense,  parfois  atroce,  continue,  mais  avec  des  paroxys- 
mes. Elle  est,  suivant  le  siège  prédominant  des  lésions  inflammatoires,  tantôt 
dilTusc,  tantôt  localisée  au  front  ou  à  l'occiput;  elle  peut  quelquefois  affecter 
la  forme  hémicnlnienne.  Elle  csl  lancinante,  lérébrante,  martelante  ou  rom- 
pressive,  aggravée  par  les  mouvemenls,  les  pre-sions,  ainsi  que  le  bruit  et  la 
lumière,  que  fuient  avec  soin  les  malades.  Klie  provoque  des  plaintes  el  parfois 
des  cris  aigus.  Elle  rend  le  sommeil  impossible. 

Les  vomùvements  ont  lous  les  caractères  des  vomissements  dits  cér&tmuXt 
c'estrà-dire  qu'ils  surviennent  sans  provoquer  de  nausées,  !)ru<f|uemenl,  par 
fusées,  en  dehors  de  loul  malaise  digestif.  Ils  sont  plus  ou  moins  fréquents, 
bilieux  ou  alunenlaircs. 

La  constipation  est  prolongée  et  tenace  :  elle  résiste  aux  purgatifs.  L'abdo- 
men est  souvent  tendu  et  rétracté  {ventre  en  bateau). 

La  prrrr  débute  souvent,  nous  l'avons  dit,  par  un  grand  frisson  unique  et 
prolongé  qui,  chez  les  cufanls,  peut  être  rein|>la<"é  par  un  aerès  de  eonvidsions. 
Elle  alleinl  d'eudjlée  une  trèshaule  leuqiéralure  (lO"  el  plus).  Une  fois  installée, 
elle  persiste  jusqu'à  la  mort,  très  élevée,  avec  des  rémissions  matinales  très 
minimes  ou  nulles,  entrecoupée  parfois  de  fortes  exacerbalions  accompagnées 
de  frissons.  Vers  la  fin  de  la  maladie  la  température  s'élève  encore;  elle  atteint 
son  plus  liaul  degré  pendant  la  période  agonique,  ou  s'élève  encore  après  la 
niurl  ^il*^,  i'J  j.  Ainsi  que  le  fait  remarquer  Jaecoud,  la  fièvre  atteint,  dès  le 
début  de  la  méningpile,  une  intensité  étrangère  à  toute  autre  maladie  encépha- 
lique. La  fréquence  du  pouls  est  considéinl  I  I*i0  p.  et  au-dessus).  Il  est  régu- 
lier, dur  et  serré.  La  peau  du  malaili-  e-i  (  hau<le  et  sèche.  Sa  face  est  rouge, 
vultueuse,  ses  yeux  brillants  el  animés,  souvent  injectés. 

La  respiration  est  accélérée  le  plus  souvent  de  fa(;on  plus  ou  moins  accentuée. 
J.  Simon  (')  a  noté  comme  un  signe  constant  de  la  méningite  au  début  Tirré- 

0)  J.  SmoN.  Sur  uo  signe  coaslant  de  la  méningite  au  dtbut  Oa*,  4é$  hâp.,  1805,  a*  St. 
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gnlariié  du  tjrpe  respiratoire  el  la  dissociation  des  mouvements  thoraciques  et 

diapliniirtnatiqiics.  Celle  désharmonif  .Tp|>ai  lîi rail  dr--  !r-  |iromi(^rs  jours  de  la 
méniiiu'ili*  VMc  peut  servir  à  la  révéler,  môme  dauâ  les  cas  les  plus  frustes  el 
les  plus  insidieux. 

Les  phénomènes  d'ezdiation  cérébrale  qui  se  manifestent  dès  le  début  sont 
d*ordre  intellectuel,  moteur  et  sensitif. 

Le  détire  traduit  l'excilalion  inlellcctuelle.  Ce  di^lire  est  souvent  violent.  Le 

inalnde  esl  atrilé,  très  lo(jiiaoo.  Si^-^  pnrolo«  iiicolnTonlos  sotil  accompafjnées 
de  mouvements  divers.  Il  a  des  hallucinations  visuelles  et  des  illusions.  Parfois 
le  délire  est  impulsif,  le  malade  pousse  des  cris,  se  lève  de  son  lit,  il  est 
furieux  el  se  débat;  il  faut  employer  la  force  pour  le  maintenir.  On  croirail 
avoir  aiïnire  à  un  véritable  ar-cès  de  manie  aiguë.  Mais  •  rintcn^ilt-  el  !<'  sens 
du  délire  sont  d«''l<'rmin('"<  pliilùl  par  le  terrain  ri'réhral  (nf^vropalliic  héréditaire 
ou  acquist;,  alcoolisme,  genre  de  vie,  etc.)  sur  lequel  il  se  développe,  que  par 
la  lésion  méningée  qui  1a  provoque.  Les  phénomènes  déltnnls,  presque  con- 
stants, ne  manqumt  que  dans  les  cas  exceptionnels  où  les  lésions  sont  uni- 
quement localisées  à  la  base,  ou  lorsque  IVvolulion  foudroyante  de  la  maladie 
aboutit  pnrsqiio  nn'isilAf  au  rnllap<«us  fcrtninal  et  à  la  imirl:  ils  font  défaut 
aussi  dans  les  formes  I,il<  tiles  de  l'aiTection,  où  l'histoire  clinique  de  la  ménin- 
gite se  résume  en  (^m  l^ues  heures  de  coma.  Dans  certains  cas,  plus  rares 
encore,  ils  dominent  à  ce  point  Texpression  clinique  de  la  maladie  qu'on  est  en 
droit  de  reeoriiiaftre  une  forme  délirante  de  méningite  aigué  qui  peut  être 
l'occasion  d'erreurs  de  diairno^l ic  »  (Miipré). 

Les  désordres  intellectuels,  dans  la  méningilc  aigué,  se  traduisent  encore  par 
la  nature  des  réponses  du  malade.  Ces  réponses  sont  souvent  brusques  et 
émises  avec  une  grande  vivacité;  d'autres  fois,  elles  sont  lentes,  pénibles, 
comme  celles  d'un  homme  h  moitié  endormi. 

L'excitation  inolri»  »'  dans  la  mi'iiiiiLrilt'  ai}j;ufi  se  traduit  par  <les  ronlrachires 
el  des  convulsions.  Ces  phénomènes  résultent  soit  de  l'irrilalion  immédiate  des 
nerfs  crâniens  ou  des  centres  psycho-moteura  intéressés  par  les  lésions  situées 
&  leur  niveau,  soil  d'une  irrilalion  médiate,  irradiée  des  régions  voisines  de 
l'écorce  «  éréltrale.  En  elTet,  si,  dan<  nn  grand  nombre  de  cas,  on  peut  trouver 
à  l'aulop^ie  des  lésions  dont  la  loi'ali<;ilion  explique  les  |)héiion)ènes  molcnrs 
observés  pendant  la  vie,  il  en  existe  aussi  d'autres  dans  le-^quels  on  éprouve  à 
ce  point  de  vue  quelque  déception.  On  ne  peut  pas  assimiler  une  plaque  de 
méningite  suppurée  à  une  tumeur  cérébrale,  qui  ne  provoque  guère  de  réaclion 
qu'an  lien  où  elle  sié;^'i'  à  la  surface  du  cerveau.  L'inflammation  inéiiin(.'éo, 
fni-elle  slrictniRMil  «  ircuii-crilc  i\  une  n'-trion  bien  délimitée,  s'accompagne  de 
troubles  circulatoires  qui  peuvent  s'étendre  plus  ou  moins  loin.  De  plus  les 
connexions  nerveuses  qui  font  les  divere  centres  différenciés  du  cerveau  fonc- 
lionnellemenl  solidaire*^  lf^<  uns  des  autres,  rendent  compte  des  irradiations 
lointaines  truiie  irritation  localisée.  Il  fani  donc  faire  intervenir  pour  expliquer 
tous  les  faits,  non  sciil.'iniMit  la  loi  |di y^iologique  de  l'allribulion  fonclionnelle, 
mais  encore  la  loi  de  l  irradialion  réilexe  (Jaccoud). 

Les  eontraetures  sont  plus  firéquentes  que  les  convulsions.  Elles  manquent 
très  rarement.  Mais  elles  sont  très  ditTéremment  réparties  suivant  les  cas.  Elles 
sont  mobiles,  fiii^'aees.  irr^'irulière-.  inlennil lentes,  plus  on  moins  accentuées. 
£lles  abaii<loniient  et  rc|)ri"nneiit  le  même  groupe  mnsi  iilaire,  le  même  mend>re; 
elles  8*exagèrenl  par  inslanls  ou  s  alténuenl.  Si  elles  sont  peu  iulcuses,  on  peut 
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h<''si(er  à  aTOrmer  leur  oxistcncc;  mais  le  léger  efTorl  que  Ton  fait  pour  étendre 
ou  Hi-chir  le  nicinhic  allcint  l<^*;  oxîiUo  souvent.  Fll<'s  peuvent  occuper  les 
niUM^rles  rorvicaux  postérieurs  (raideur  de  la  nuque),  les  muscles  de  la  masse 
dwrsak-  (upislholonos),  les  muscles  masticateurs  (trismus»  mAchouDement,  grin- 
cement de  dents),  les  muscles  oculaires  (strabisme),  le  muscle  irien  (myosis), 
les  mn-rlt's  de  la  face  (grimaces,  rire  sardonique,  fronccmcnl  des  sourcils), 
les  s[)hiii<  tprs  (rétention  d'urine),  les  mtj«^cles  du  pharynx  (dysphagie).  du 
larynx  (d^splionie),  do  la  langue  (bégaiement,  Iremblemcnl  de  la  langue).  Il 
faut  évidemment  rapporter  tous  ces  symptômes  à  llrrilation  des  nerfs  basi- 
laires,  et  notamment  des  nerfs  moteurs  oculaires,  du  trijumeau,  du  focial,  du 
glosso-pliaryngien,  du  pneumogastrique,  du  spinal  et  du  grand  hypoglosse;  le 
myosis  traduit  l'irritation  des  filets  rilinires  de  la  Tt-  paire.  Aux  membres,  la 
contracture  prédomine  ordinairement  au  niveau  des  muscles  fléchisseurs,  les 
avant-bras  et  les  jambes  étant,  dans  la  règle,  fléchis.  A  la  nuque  et  au  tronc, 
e*est  rinverse  qui  a  lieu.  La  conlraclure  est,  aux  membres,  trèa  diversement 
localisée;  elle  peut  être  monoplégi(iue,  hémiplégique,  etc.  La  raideur  de  la 
nuque  est  le  plus  constant  et  le  plus  persistant  de  tous  ces  symptômes,  et 
comme  elle  survient  dordinairc  d'une  l'a^on  précoce,  elle  cousLitue  un  des 
éléments  les  plus  précieux  du  diagnostic. 

Le  st^e  de  Kemig,  ainsi  appelé  dii  nom  du  médecin  russe  qui  en  a  donné 
la  première  description,  peut  être  rangé  à  e<'>té  des  phénomènes  de  contracture. 
Voici  en  quoi  il  consiste  :  le  malade  étant  couché,  allongé  dans  son  lit,  les 
membres  intérieurs  peuvent  être  mis  en  extension  complète.  Si  on  le  fait 
asseoir,  il  se  produit  une  légère  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  l'extension 
complète  ne  peut  plus  être  obtenue.  On  peut  constater  cette  contracture  en 
flexion,  soit  en  a'^scynnf  le  malade  sur  le  bord  du  lit,  soit  en  le  redressant  dans 
son  lit  pour  le  [liarer  dans  la  [)o-itioii  assise.  Dans  la  première  manœuvre,  la 
jambe  ne  peut  être  allongée  passivement  sur  la  cuisse;  dans  la  seconde,  en 
redressant  le  patient,  on  voit  ses  genoux  se  fléchir,  s'élever,  et  une  pression, 
même  assez  forte,  sur  les  genoux,  ne  peut  s'opposer  à  cette  flexion.  On  peut 
encore  rendre  manifeste  le  signe  de  Kernig  en  fléchi-isant  la  cuisse  stir  le  tronc, 
le  malade  étant  couché  :  la  Jambe  ne  peut  plus  alors  être  étendue  sur  la  cuisse 
(Netler). 

Ce  phénotkiène  peut  également  s'observer  au  niveau  des  membres  supérieurs. 
Il  existe  alors,  dans  la  position  assise,  une  contracture  en  demi-flexion,  difficile 

à  vaim  rc,  de  l'avanl-bras  sur  le  bras. 

On  a  rhorohé  à  fournir  l'explication  du  signe  »le  Kernig.  D'après  ChaulTardi') 
ce  serait  un  réflexe  analogue  à  celui  du  genou.  Mais  tandis  que,  dans  ce 
dernier,  l'excitation  est  artiflcielle,  expérimentale  et  extérieure,  dans  le  signe 
do  Kernig,  le  réflexe  musculo-tendineux  serait  mis  en  action  par  une  sollici* 
tation  j)liysioIot,Miiue,  par  une  syncinésio.  Cette  interprétation  e^t  h  rapprocher 
de  celli"  (jui  est  proposée  par  Ci[>poliua  et  Maragliano (*).  Dans  l'étal  normal, 
chez  un  homme  assis,  si  on  fléchit  à  angle  aigu  la  cuisse  sur  le  tronc,  les  inser- 
tions extrêmes  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  rapprochées  et  ces 
muscles  étant  mis  ainsi  en  étal  d'insuftisance  active.  Il  16 produit  une  hyperlonie 
et  line  «oiilrarlion  des  antagonistes,  les  fléchi^'^eurs,  qui  sont  plus  ou  moins 
tiraillés  il  aiik'urs  par  l'écarlement  de  leurs  insertions  extrêmes.  Le  signe  de 

V')  Chauffard.  Pret»e  méd.,  3  avril  iOOl. 

UiraoLiNA  et  lUsAGUANo.  Gm.  deg.  oiped.  e  dtl.  din.,  19H,  p.  iiSH. 
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Kernig  ne  serait  qu'une  exagération  de  ce  pliénumùne,  produite  par  l'hyper» 
excitabilité  morbide  des  muscles,  dans  les  ménlngtles.  Tandis  que,  dans  l'élat 
normal,  il  faut,  pour  provoquer  la  contraction  des  fléchisseurs,  éloigner  A 
rexln"'nio  los  ntu's  des  aiilros  les  insorlions  de  rrti\-ri  (flt^xion  de  la  cuisse 
à  anyle  aiyu  sur  le  Ironc)  il  âul'iirail,  dans  les  moningiles,  pour  la  produire,  de 
les  écarter  d'une  quantité  beaucoup  moindre  et  relativement  minime  (position 
assise,  flexion  de  la  cuisse  à  angle  droit  sur  le  tronc). 

Le  signn  do  Kemig  a  une  importance  considérable  dans  le  dini^nostic  des 
méniniritos.  Manquant  Irrs  raromonl  dans  la  ui»''nin<.''itr  ri  i-i'liio-spinale,  il  fait 
plus  trouvent  dél'aul  dans  la  méningite  tul>rt<  uleuse,  D  apns  >ifller(')  il  se 
rencontrerait  41  fois  sur  46  cas;  d'après  Cijqtulina  et  MaragUano(*)  il  serait 
A  peu  près  constant  dans  les  méningites  aigui^.  Selon  Roglet  (*)  on  le  trouverait 
environ  85  fois  sur  100  dans  toulcs  les  variétés  de  méningites. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  d'.iilliMir'i,  rpi'il  s'agisse  là.  h  proprement  parler, 
d'un  signe  patliognomonujue.  Uutre  qu'il  peut  manquer  dans  les  cas  les  plus 
francs  de  méningite,  il  est  encore  possible  de  le  constater  dans  d'autres  affîec- 
tions.  On  Ta  en  efliet  rencontré  dans  la  Gëvre  ty|Ao1de,  dans  la  pneumonie, 
dans  rhémorragie  cérébelleuse  (Tyne)(*),  dans  la  sciatiquc  (Magri)(').  Dans 
cette  dernière  nlTection,  il  ne  ^^erait  qu'une  sorte  de  moyen  réflexe  dont  dispose 
l'organisme  pour  éviter  la  douleur. 

Le  signe  de  Kernig  peut  être  plus  ou  moins  précoce.  Mais  il  se  produit 
rarement  tout  A  fait  au  début  de  la  maladie  (Roglet).  Une  fois  constaté,  il 
persiste  généralement  jusqu'A  la  fin,  mais  peut  quelquefois  disparaître. 

Le<  rni\riil<n,i)^  sout  généralisées  ou  localisées.  Chez  les  jeunes  enfants  les 
attaques  convuisives  généralii<ées  sont  parliculiùreinent  fréquentes.  Elles  res- 
semblent alors  plus  ou  moins  parfaitement  A  Taccès  épilcptique.  Les  convul- 
sions localisées  afféctent  un  membre,  la  tete,  un  groupe  musculaire.  Ce  sont 
alors  des  soubresauts  musculaires  cl  tendineux,  des  oscillations  rhythmiques, 
ou  des  mouvements  très  divers,  plus  ou  moins  coordonnés,  souvent  analogues 
à  des  lies.  Hien  n'est  plus  variable  que  ces  mouvements  dont  la  dcscripiion 
échappe  A  toute  formule.  11  n'est  pas  rare  d'observer,  principalement  dans  les 
méningites  de  la  convexité,  des  accès  convulsifs  identiques  A  ceux  de  Tépilepsie 
jacksonnienne. 

On  ob*«'rve  quelquefois,  dans  celle  première  périoile  et  d'une  façon  assez 
précoce,  des  paralysies  dont  l'évolution  est  très  variable  et  qui  paraissent 
dépendre  des  lésions  de  l'écorce  cérébrale.  Les  unes  sont  passagères,  fugitives, 
généralement  incomplètes,  tantôt  s'élablissant  d'emblée,  tantôt  succédant 
rapidement  aux  convnl'=ions.  FMr<  <c  [Mcscntenl  sf)ns  la  forme  nionoplégique, 
hémiplégique,  qnclcuiduis  acconi|»auiH''es  d'apiiasic.  Ijans  d'autres  cas  elles 
envahissent  d'abord  le  membre  inférieur  pour  s'étendre  peu  à  peu  au  membre 
supérieur  (Landous^)  (').  Les  paralysies  lentes  A  se  développer,  généralement 
plus  complètes,  et  habituellement  définitives,  sont  plus  tardives  et  font  plutôt 
partie  des  symptômes  de  la  deuxième  période  ou  période  de  dépression. 

(*)  Narrai.  8oe.  med.  de$  hâp.,  2S  Juillet  \m. 

(*)  CippOLiNA  et  Maragliano.  G<u.  deg.  osped.  e  deL  oUtt.,  1800,  p.  lOSO. 

(»)  Rooi  ET.  Thèse  de  Pari».  iîMIO. 

(•)  TVNK.  771'-  l.nnret,  9  f.'  vri.T  1000,  D*  4041. 

(*)  Magri.  /<!/.  med.,  9  avril  tU4». 

(<■)  [.ANnouzv.  Des  convulsions  si  jiaralysies  liées  aux  m4iiingo*encéphsIlte8.  Thit*  d$ 
Porii,  ISTO. 

10.  ootMoa.i 


Digitized  by  Google 


MALADIES  DES  MÉNINGES. 


C'est  encore  à  rexcitalion  cérébrale  qu'il  faut  rapporter  l'exagération  dea 

n'fli'xos  superficiels  et  profonds,  l'hypcreslliésie  cutanée  el  sensorielle  (troubles 
ili'  la  vue  el  de  rituïe).  La  plininpltnhio  est  fjfént'ralemenl  très  prononcre.  Les 
malades  fuient  la  lumi«'re,  lourneul  le  dos  au  jour,  tiennent  les  yeux  fernu-s  et 
cnfouissient  leur  IClc  dans  leur  oreiller  ou  sous  leurs  draps.  Us  paraissent  aussi 
très  douloureusement  affectés  par  le  bruit.  Leur  physionomie  est  souvent  anor- 
male; leurs  traits  contractés  (  \]h  iiuml  parfois  la  douleur  ou  la  colère.  La 
pression  des  globes  oculaires  est  douloureuse,  car  elle  provoque  une  grimace 
signilicativc. 

Il  existe  des  troubles  vaso-moteurs  :  alternatives  de  rougeur  el  de  pflleur  de 
la  face,  intensité  et  persistance  exagérée  de  la  tache  ou  de  la  raie  provoquée 
par  l'excitation  nn'caniquc  de  la  peau.  Trousseau  attachait  à  t  p  signe  une 
importance  considôraMf,  (prin«li((ue  bien  la  «ir-nomination  qu'il  lui  a  donnée 
de  ntie  mi'ninf/UufW.  C  est  en  réalité  un  pliénunténe  banal  el  ijui  se  ren- 

contre dans  de  nombreux  étals  pathologiques.  II  n'est  pus  inutile  de  le  recher- 
cher, mais  il  ne  faut  pas  en  exagérer  la  valeur. 

On  a  signalé  le  sona,  qui  peut  (Mre  quelquefois  asses  précoce,  en  particulier 
tliuis  la  niétiiiiefile  consécnfivo  à  rolilo  (zona  du  trijumeau)  ('). 

Dès  le  début  de  la  maladie,  la  lièvre  s  accompagne  de  ses  troubles  habituels  : 
la  soif  est  vive;  la  langue  est  saburrale,  humide.  L'urine  devient  plus  ou  moins 
rare  et  renferme  souvent  une  petite  quantité  d'albumine. 

La  plupart  des  phénomènes  de  la  première  période  des  mi'nintj:ili'~  aiLnu-s, 
sont  (l'une  pari  iiifoii>lanl>-,  el.  d'aulro  pari,  variables  dans  leur  iult'n:-il<-.  It-nr 
moment  d'apparition,  leur  ordre  de  .succession  et  leur  localisation.  i  '.viW  varia- 
bilité est  en  rapport  avec  la  diversité  même  des  conditions  étiologi(iues  dans 
lesquelles  la  maladie  a  pris  naissance  et  avec  la  localisation  analomique  des 
lésions. 

2"  période.  Période  de  dépreaaioa.  —  La  période  d'excitation  de  la  ménin- 
gite aiguii  n'a  qu'une  durée  très  courte,  trois  ou  quatre  jours  le  plus  souvent. 
La  seconde  période  se  substitue  à  la  première  par  une  graduelle  transition. 
Les  phénomènes  d'excitation  s'apaisent  :  ils  font  place  par  instants  à  une 

«léprcssion.  ;i  une  torpeur  qui  alterne  d'abord  avec  eux,  puis  va  s'accusanl 
de  plus  en  plus.  11  survient  buuvenl  un  calme  relatif  qui,  après  les  bruyantes 
manifeslations  morbides  du  début,  simule  parfois  une  vérilable  rémission,  et 
peut  faire  naître  de  trompeuses  illusions.  LÀ  courte  période  pendant  laquelle 
les  symplAmes  d'excitation  alternent  avec  les  symptômes  de  dépression,  et 
pi'tid.iiil  la(|U(']lc  se  présente  quelquefois  la  rémission  apparente  ([ue  nous 
venons  d  uidiquer,  peut  à  la  rigueur  constituer  une  période  intermédiaire, 
période  de  rémission  ou  d'oscillation  ;  mais  elle  ne  mérite  guère  d'être  ainsi 
distinguée,  car  elle  est  souvent  à  peine  marquée.  Lorsque  se  produit  quelque 
apaisement  dans  les  symptômes,  ce  n'est  qu'un  entr'acte  généralement  très  bref 
el  (|ui  n'inlerronipl  pas  longtemps  le  rirame  qui  se  déroule.  A  ce  point  de  vue 
la  méningite  aiguè  dilTère  sen.siblement  de  la  nu-ningite  tuberculeuse  :  oar, 
dans  celle  dernière  maladie  la  période  intermédiaire  de  rémission  ou  d'oscil- 
lation est  généralement  bien  indiquée  el  mérite  d'dlre  distinguée  de  la  période 
d'excitation  qui  la  précède,  comme  de  la  période  de  dépression  qui  la  suiL 

t'>  \V.  L\ A.vs.  tint.  J.  of  derinalol.,  mars  1000. 
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Dans  la  méninj.'-ilo  aif^nr  la  d«^prp?sion  s'arctiisc  rapidement.  Quelle  est  la 
cause  de  ce  changement  du  tablonn  syni[)tonirili(|ue?  Faul-il  voir  dans  les  ph»'»- 
nomènes  dépressifs  le  résultai  d  un  anéunlissenienl  fonclionnel,  dù  à  la  com- 
pression de  Tencépliale  par  les  exsudais  purulents  qui  recouvrent  la  surface  du 
cerveau  et  par  ceux  qui  (-oiisliluent  l'hydrocéphalie  inflammatoire?  L'exsudat 
S('ti) -purulent  ventriculain'  cl  méningé  se  montre  souvent  assez  abondant  pour 
qu'une  pareille  inlcrpn  lMt icm  soil  adniis-ihle.  Mais  quelquefois  ces  liquides 
ont  été  trouvés  en  trop  minime  (|uuntitc  pour  que  leur  action  fût  évidente.  11 
faut  alors  admettre  que  «  conformément  à  une  loi  classique  de  physiologie 
générale,  l'ai  teinte  morbide  de  l'élément  anatomiquc  s  esl  traduite  d'abord  par 
l'irritation,  puis  par  l  épuisenient  f<in<iionni'I  de  la  cellule  qui  va  mourir(').  » 

Les  convulsions  el  les  eonlraclures  cèdent  et  disparaissent,  ainsi  que  le 
délire  et  l'agilution  générale.  Les  paralysies  surviennent,  qui  allectenl  de 
préférence  les  membres  antérieurement  contraclurés.  Ces  paralysies  sont  plus 
ou  moins  cl>  ti<lu(;s  et  plus  OU  moios  Complètes,  liémipiégiques,  monopl%iques 
ou  liiuil<-cs  à  quelques  groupes  museulaires;  leur  disiribution  échappe  h  toute 
descri|>li»)n.  Bientôt  les  sphincters  son!  atteints  :  la  paralysie  des  sphincters 
de  l'anus  et  de  la  vessie  cnlraine  l  inconlineuce  de  l'urine  et  des  matières 
fécales.  La  paralysie  prédominante  du  muscle  vésical  peut  aussi  produire  la 
rétention  de  l'urine,  au  lieu  de  rinconlinenee.  Les  sphincters  iriena  sont  plus 
ou  moins  affectés,  d'où  la  mydriase  ou  l  inép-ililé  pii[>i!Iaire. 

La  torpeur  infelleetuelle  s'accentue,  ainsi  que  lObiiuliilation  de  la  conscience 
et  l'anesthésie  cutanée  et  profonde.  Le  coma  s'installe,  entrecoupé  par  momenis 
de  quelques  mouvements  convulsifs,  de  soubresauts  de  tendons,  de  délire,  de 
plaintes  ou  de  cris. 

La  tlcvic  nu^si  s'exagère  :  lu  Icin ju''raliirc  s'élève  de  40  à  41*  pour  altcindre 
son  a|iogée  pendant  l'agonie  ou  même  seulement  après  la  mort.  A  ce  moment 
le  pouls  ralenti  (50,  40  p.),  parfois  irrégulier,  marque  la  fièvre  d'un  caractère 
tout  particulier,  qui  lui  a  valu  la  qualification  significative  de  fièvre  dissociée. 

Les  troubles  graves  du  bulbe  apparaissent.  La  respiration  à  son  tour  s'altère  : 
elle  est  superficielle,  inégale  et  irrégulière,  entrecoupée  de  soupirs  et  de 
j)auses  (rythme  de  Cheyne-Stokes).  La  cyanose  et  le  refroidissement  de  la  face 
el  des  extrémités  traduisent  rinsuffisance  de  l'hématose  qui  en  résulte.  C'est 
l'asphyxie  qui  met  un  terme  à  la  scène  morbide,  après  avoir  quelquefois  pro* 
vo(jué  au  début  de  Tagonie  un  accès  de  convulsions  généralisées. 

Ponction  lombaire.  —  La  ponction  du  cul-de-sae  arachnoïdien  de  la  queue 
de  cheval,  inaugui  ée  en  IHUU  par  (Juincke,  est  aujourd'hui  d'un  usage  courant. 
Grâce  à  elle,  on  a  pu  ajouter  à  la  symptomatologie  des  méningites  toute  une 
série  de  signes  fournis  psr  l'examen  du  liqukle  céphalo-rachidien,  signes  dont 
l'importance  est  rapidement  devenue  de  lut  raiiT  ordre  au  point  de  vue  du 
diagnostic.  Mais  avant  d'entrer  dans  le  détail  de  ces  signes,  il  est  l>on  d'iiidi- 
quer  en  quelques  lignes  le  manuel  opératoire  de  la  ponction  lombaire,  que  tout 
le  monde  doit  être  aujourd'hui  en  état  de  pratiquer. 

Manuel  opératoire  C).  —  On  peut  procéder  à  l'opération  le  malade  étant  anb 
ou  couché.  Le  décubilus  latéral  est  préférable  :  il  fatigue  moins  le  patient;  il 
permet  de  paralyser  plus  facilement  les  quelques  mouvements  de  défense  qu'il 

(•)  DuPHt.  /."<•■  rit. 

(*)  WiDAL  et  SiCARD.  Traité  de  palhol.  gén.  de  Douc/iard,  t.  VI,  p.  621.  —  Sicaro.  Le  liquide 
ti^Uhraehiiim,  Paris,  IMS.  Ilasson»  èdlL 
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fnil  dans  certains  ras;  il  ne  provtxjiie  pas  l'issue  trop  brusque  du  liquide.  Le 
malade  eîil  donc  couché  sur  le  cùlé,  les  membres  inférieurs  *  en  chien  de  fu.^il  »; 
on  lui  dit  de  «  faire  le  gros  dos  ».  Celte  atUlude  favorise  au  maximum  Tècar- 
teroent  des  lames  vertébrales. 

Le  qurtlrirnir  CKjxn'r  Uinihnirp,  entre  la  quatrirnii'  ft  In  cln'jjncDic  verfi-hre 
lombaire,  est  le  lieu  d'éleetion  de  la  ponclion.  Ses  points  de  repère  sont  les 
«uivants  :  il  se  trouve  un  peu  au-dessus  d'une  ligne  transversale,  en 
réunissant  entre  elles  les  deux  épines  iliaques  postérieures  et  inférieures.  Le 
doigt  sentira  à  ce  niveau  un  e>|)ace  dépressihle,  de  chaque  côté  de  l'apophyse 
épineuse.  C"esl  en  ce  point,  à  un  demi-cenliniètre  de  In  li^nc  médiane,  <pie  la 
pouclion  devra  élro  faite.  On  peut  également  ponctionner  plus  bas,  dans 
le  cimiuicme  espace,  qui  se  trouve  au-dessous  de  la  ligne  de  repère  ci-dessus 
indiquée. 

h' instrument  sera  une  aiguille,  et  non  un  Irocarl,  en  platine,  solide,  longue 
de  dix  renlimèlres  environ,  de  huit  dixièmes  de  millimètre  à  un  millinièire  de 
diamètre,  pouvant,  A  une  de  ses  extrémités,  être  adaptée  à  une  seringue  a>pi- 
ratrice  ou  être  munie  d'un  tube  de  caoutchouc  léger  et  court,  destiné  à  régler, 
'  s'il  y  a  lieu,  pendant  l'opération,  le  débit  du  liquide.  Il  est  utile  d'être  également 
en  possession  d'un  fil  de  plai  i:  --0/  résistant,  devant  servir,  le  cas  échéant, 
de  mandritJ  pour  déL'atri'r  le  ealilire  <d»strué  de  l'aif^uille. 

Après  asepsie  préalable  de  l'aiguille  (stérilisation  à  l'éluve  ou  ébullilion  dans 
l'eau  pendant  dix  minutes),  de  la  peau  de  l'opéré  et  des  mains  de  l'opérateur, 
on  procède  à  Topération,  avec  ou  sans  Tanesthésie  locale  (injection  sous-cutanée 
de  cocaïne,  chlorure  d'étliyle,  colon  imbibé  d'éllier)  qui  n'est  pas  absolument 
indispensable,  la  piqi'ire  seule  *le  la  peau  étant  douloureuse.  Ayan!  bien  en 
main  l'aiguille,  dont  l'index  limite  la  course,  sans  cependant  s  opposcr  ù  sa 
pénétration  à  la  profondeur  nécessaire,  l'opérateur  pique  fraachement  h  peau 
au  lieu  d'élection,  à  un  demi-cenlimètre  de  la  ligne  médiane,  puis  enfonce 
lentement,  progressivement,  dirigeant  l'aiguille  presque  perpendiculairement 
à  la  colonne  vertébrale,  et  Irés  légèrement  en  haut  et  en  de<lans,  vers  la  crête 
apophysaire.  Après  un  trajet  à  travers  les  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire, 
qui  varie  suivani  les  sujets  et  les  âges  (4  à  6  centimètres  chez  Tadulte,  11/2 
à  3  chez  l'enfant),  l'instrument  traverse  la  dure-mère,  s'insinue  entre  les  fais- 
ceaux que  forment  à  ce  niveau  les  nerfs  de  la  (pieue  de  cheval,  et  le  liquiile 
céphalo-rachidien  s'écoule.  On  évite,  par  une  légère  pression  sur  le  tube  de 
caoutchouc,  de  le  laisser  jaillir,  et  on  en  recueille,  dans  des  tubes  stérilisés, 
5  à  50  centimètres  cubes,  suivani  les  besoins.  Si  le  liquide,  épais,  ne  coule  pas 
naturellement,  on  l'aspire  à  l'aide  d'une  seringue.  La  prise  faite,  on  retire 
brusquement  l'aiguille  et  on  ferme  l'orifice  en  appliquant  sur  la  peau  un  peu 
de  rollodion  OU  de  teinture  d'iode. 

Quelques  diflicultés  opératoires  |)euvenl  survenir  au  cours  de  la  ponction. 
Le  débutant  a  toujours  tendance  à  diriger  l'instrument  trop  obliquement  en 
haut  et  en  dedans.  Il  Imte  alors  soil  contre  la  base  de  l'apophyse  épineuse,  soit 
contre  la  lame  vertébrale.  U  suffira  de  tourner  la  pointe  en  bas  et  en  dehors 
pour  éviter  ces  obstacles. 

il  arrive  quelquefois  que,  l'aiguille  avant  pénétré  normalement,  l'écoulement 
n'ait  pas  lieu.  Cet  accident  est  dû  généralement  à  ce  que  les  nerfs  de  la  queue 
de  cheval  obstruent  rorifice  de  l'aiguille.  Quelques  mouvements  de  torsion, 
de  rotation,  de  pénétration  ou  de  retrait  suffiront  le  plus  souvent  à  dégager  la 
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pointe.  Sinon  on  aura  recours  au  mandrin,  leq)i<-l.  m  ras  de  ponction  blanche, 

démontrera  toujours  à  roup  sûr  si  l'on  n'a        lûl  Uins^c  roule. 

L'aiguitle  a  pu  piquer  quelque  pcUlc  arlériolc  ou  veinule  inlra  ou  extra» 
dttre>mérienne.  Il  s'écoulera  alors  par  son  orifice  du  sang  pur.  Cest  un  incident 
loujoure  sans  importance.  Ordinairement,  après  Técoulement  de  quelques 
gouttes  de  snn^^,  le  liquide  cc-phalo-rachidien  coulera  à  son  tour,  rosé  d'abord, 
pui«5  limpide.  Dans  le  cas  où  riiémorratjie  eonlinuerait  par  l'aif^uille.  on  en 
scruil  quitte  pour  la  retirer,  cl  ponclioiiner  ensuite  au-dessus  ou  au-dessous,  ou 
remettre  l'opération  à  plus  tard. 

Les  accidents  proprement  dits  sont  extrêmement  rares.  Quelques  spasmes 
<loulo>ireux  surv'enant  «Inns  les  nienihres  inférieurs,  et  dus  à  raltouchement  de 
quelques  iilets  de  la  queue  de  cheval,  ne  doivent  pas  faire  interrompre  l'opéra- 
tion. Ils  ne  lui  survivent  jamais. 

Après  la  ponction,  surtout  si  celle-ci  a  été  un  peu  forte  (au-dessus  de  10  cen- 
timètres cubes),  on  observe  parfois  un  peu  de  céphalée,  des  verti^^es,  des 
nau«-«'e^.  (!es  accidents,  fort  rares  d'ailleurs,  ne  persistent  guère  plus  de  vingl- 
(jualre  heures,  el  paraissent  sans  danger.  On  les  évitera,  si  l'on  a  eu  soin  de 
ne  procéder  que  goutle  à  goutte  à  l'évacuation  du  li({uide  cl  si  on  laisse  le 
malade  au  lit  pendant  vingt-quatre  heures  après  l'opération.  On  recommande 
après  la  ponction,  de  placer,  pendant  (piehpu's  heures,  les  Opérés  dans  la  posi- 
tion horizontale  déclive,  le  sièfje  plus  élevé  que  la  téle.  Drins  cette  yiosition,  le 
liquide  céphalo-rachiilien  reflue  moins  rapi<lement  dans  le  cul-de-sac  arachnol- 
dieu  vidé  par  la  ponction  el  les  petits  accidents,  causés  par  le  vide  cérébral, 
sont  ainsi  évités. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  —  Pression.  —  Oti  a  constaté  que  la 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien  était  augmentée  de  façon  plus  «m  moins 
notable  dans  les  méningites  aiguës.  D'après  Rieken('),  lorsque  la  pression,  qui 
est  normalement  de  iU  à  60  millimètres,  atteint  une  grande  augmentation  (jus- 
qu'à 800  millimètres)  et  qu'il  existe  des  signes  dont  la  gravité  relative  parait 
peu  en  proportion  avec  cette  haute  pression,  ce  serait  l'indice  d'une  affection 
chronique  :  méningite  tuherculenso,  hydrocéphalie.  Au  contraire,  lorsqu'à  une 
élévation  relativement  moindre  (à  partir  de  lût)  millimètres)  corresjiondenl  des 
signes  graves  de  compression,  on  serait  en  présence  d'une  méningite  aiguë. 

Ces  troubles  sont  en  réalité  d'une  appréciation  fort  diflieile  en  clinique,  et 
pour  cette  raison  même,  d'une  valeur  très  relative.  Prali(piement,  la  façon  la 
pluf;  simple  d'évaluer  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien,  est  d'observer 
la  façon  dont  il  sourd,  coule,  ou  jaillil  de  l'aiguille  à  ponclion,  en  ayant  soin, 
bien  entendu,  de  se  servir  toujours,  pour  être  à  même  de  faire  cette  apprécia- 
tion, d'aiguilles  de  même  calibre,  de  mettre  les  patients  dans  la  même  position, 
et  en  tenant  compte  que  la  parole,  la  toux,  les  efforts,  etc.,  peuvent  en  modifier 

l'écoulement. 

Densilé.  —  La  recherche  de  la  dcnsilé  ne  paraît  pas  devoir  fournir  d  éléments 
de  diagnostic  bien  nets.  Normalement  elle  oscille  entre  1003  (Lhéritter)  et  iOlO 
à  1080  (Berzéllus).  Achard  et  Lœper  ont  noté,  à  l'état  normal,  une  dentràté  de 
1003  à  1004;  à  l'état  pathologique,  ils  l'ont  trouvée  oscillant  entre  inoS  et  1000. 

Chramodk^nostU  (Sicard)  {*).  —  A  l'état  normal,  le  liquide  céphalo-rachî-  , 

{'    Ilt.liMANN  IllKKEN.  Drut.  .l.v/l.  f.  hlin.  Med.,  mi,    IM.  I.VI. 

{')  biCARD.  Bull,  de  la  Hoc.  de  6io/.,  30  novembre  iWl,  el  Preste  méd.,  25  janvier  IQOS. — 
IUtrwo.  Thèse  de  Paris,  1908. 
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dien  rsf  incolore,  parfaîlenieiit  limpiilo  et  clair  comme  <le  l'eau  de  roche.  A  WHal 
palholugique,  il  peiil  c^lre  trouble,  Iluconneux,  puruleul,  ou  préi«enlcr  une 
teinle  héniorragiquc  jaunftlre.  Celte  dernière  coloration  est  peut-être  due  à  de 
petites  hémorragies  méningées.  Elle  peut  aussi  reconnaître  comme  cause,  dans 
les  mcninirites,  certains  troubles  de  la  permt'^ahilité  des  méninges  ou  les  varia- 
tions de  la  tonicité  du  liquide  céphalo  nu  liidien  mises  en  lumière  par  la  cryo- 
scopie,  permellaul,  ensemble  ou  séparément,  le  passage  des  pigments  du  sang 
et  la  coloration  consécutive  do  liquide. 

CryMcopie.  —  Les  premières  éludes  sur  la  tension  osmotique  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  dues  à  Widal.  Sicanl  et  Ravaul(')  et  ont  été  poursuivies 
dans  la  suite  par  Caslaiprne  ('),  Hard(^),  Hi  issaud  cl  Sicard(*).  Sicard  et  Brécy(*), 
Achard,  Lœper  et  Laubry  dont  les  recherches  sont  venues  couiirmer  en 
grande  partie  les  résultats  obtenus  par  les  premiers  auteurs. 

Le  point  cryoscopiquc  (point  de  congélation)  du  liquide  céphalo-rachidien 
oscille,  d'après  Sicard,  entre  —  0,72  et  —  0.78;  d'après  Hutincl,  entre  —  0,56 
et  — 0,75,  le  plus  souvent  entre  0,00  et  0,65.  Dans  le*  méningites  aiguPs.  tuber- 
culeuses ou  non  tuberculeuses,  Widal,  Sicard  el  Havaut  ont  noté,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  l'abaissement  du  point  cryoscopiqne  entre  —  0,50  et 
—  0,56.  Mais,  d'autre  part,  Hulinel  a  pu  constater,  dans  un  cas  de  méningttet 
le  chiflre  de  -  -  0,50  ;  .\chard,  I.œper  et  Laubry,  celui  de  —  0,6i.  Il  existe  donc 
onrorc,  entre  les  chiffres  ol»tenus  par  les  divers  auteurs,  de  trop  grands  écarts 
pour  que  l'on  puisse  tirer  de  cette  recherche  des  avantages  certains  en  cluiique, 
an  point  de  vue  du  diagnostic  (Hutinel). 

On  sait  que  le  point  cryoscopiqne  du  sérum  sanguin  de  l'homme  sain 
est  —  0,50.  Le  liqui<le  céphalo-rachidien  normal,  étant  donné  son  point  de 
congélation,  c-l  donc  hypertoniqiic  par  rapport  au  sérum  sanguin.  11  ne  doit 
donc  pas  nonnalcnunt  provoquer  la  dissolution  des  globules  rouges,  V/iéma- 
tolysc  (Zanier).  Bard  a  basé  sur  cette  notion  une  méthode  d'examen  qui,  selon 
lui,  permettrait  d'établir,  en  clinique,  les  ra|)porls  des  tonicités  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  du  sérum  sanguin,  plus  facilement  que  la  crvoscopie,  en 
ce  qu'elle  n'exige  aucun  matériel  de  laboratoire  et  seulement  quel(|ues  gouttes 
du  liquide  à  examiner.  Pour  que  le  liquide  céphalo-rachidien  normal,  hypcr- 
lonique,  puisse  produire  l'hématolyse,  il  faut  en  diminuer  la  concentration,  la 
tonicité,  en  y  ajoutant  de  l'eau  distillée  dans  les  proportions  suivantes  : 
dix  giMittcs  d'eau  distillée  pour  dix  gouttes  de  li(|uide  céphalo-rachidien  dans 
lequel  (iii  a  versé  une  goutte  de  sang.  Dans  les  méningites,  où  il  a  tendance  à 
devenir  liypoloniquc  (variation  du  point  cryoscopiquc)  il  suffit,  pour  obtenir 
l'hémalolyse,  d'additionner  dix  gouttes  de  liquide  où  on  a  versé  une  goutte  de 
sang,  de  deux,  quatre  ou  six  gouttes  d'eau  distillée.  Il  n*est  même  pas  besoin 
d'appareil  à  centriftigor  pour  pratiquer  cet  examen.  Après  avoir  fait  le  mélange 
el  agité,  il  siiflit  de  Ini'-'-er  reposer  pendant  (juelques  heures  el  de  constater  ou 
non  la  coloration  jaunâtre  du  laquage  dans  le  liquide  qui  surmonte  le  dépôt 
(ou  le  culot,  si  l'on  a  fait  l'opération  «ctemporanément  à  l'aide  de  l'appareil  A 
cenlrirugcr). 

(*}  WlDAt,  Sicard  et  Ravaut.  Sor.  de  biol.,  80  aoftl  tMO. 
(•)  Castaigmb.  Presu  ipéd.,  7  novembre  1800. 
(S)  BAnn.  Soc.  de  Mot.,  16  février  1001. 

(*;.  »U<i--M  ti  i-t  SiCAM».  Soe.         ({•••f  hop..  I.*)  ninr-^  iflOI. 

(*)  StCAiiu  cl  Ukécy.  Sœ.  méd.  des  hop.,  V.i  avril  1901. 

(•)  AcuARO,  liOBTta  el  Laobbv.  Areh.  de  méd,  expérim.,  Juillet  1901. 
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Cette  méthode,  fort  heduisanic  au  premier  abord,  csl  passible  de  sérieuses 
objections,  f  La  résistance  globulaire,  en  eflist,  ne  dépend  pas  seulement  de  la 

(-oiicenlralion  du  liquide  ambiant  (Achard);  elle  peut  varier  d'un  sujet  à  l'autre. 

Il  n'y  a  d'ailleurs  aurnn  rapport  préci'^  à  rlablir  entre  le  point  de  congélation 
du  li«pii<le  rt'plialo-racliidien  et  ses  propriéti-s  lii'niatolyli(|ues  (Nobérourt  et 
Woll).  Tel  liquide,  dont  le  A  est  de  —  0,01,  produit  le  laquage  quand  on  l'ad- 
ditionne de  4  gouttes  d'eau  distillée  pour  10;  tel  autre,  dont  le  A  est  de  —  0,54, 
ne  le  détermine  qu'après  addition  de  8  gouttes  d'eau  distillée  >  (llutinel). 

Examen  chimiijuc  (*).  —  Les  chlorures,  et  en  particulier  le  chlorure  de 
sodium  (six  à  sept  grammes  par  litre)  coiislilucnt  les  éléments  inore:niii(|iu'.s 
prédominants  qui  entrent  dans  la  composition  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Les  dosages  pratiqués  au  cour»  des  méningites  aiguës  n'oni  pas  donné,  en  ce 
qui  concerne  les  modifications  dans  les  proportions  de  ces  sels,  de  résultats 
dont  on  puisse  tirer  des  données  diagnostiques  certaines. 

Il  n'en  est  pas  de  même  en  <  e  qui  concerne  les  matières  organi([ues  et  en 
particulier  l'albumine.  A  l'élut  normal,  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contient 
que  des  traces  de  globuline  (0,05  à  0,S0  pour  1000),  pas  de  sértne  (Wolf)  (*),  pas 
de  fibrine,  pas  de  fibrinogène,  A  l'état  pathologique,  au  cours  des  méningites 
aiguPs,  la  proportion  d'albumine  est  toujours  nolnbleinerif  augmentée,  plus 
encore  dans  les  ménirigiles  aiguës  (a  à  15  pour  iUOU)  que  dans  les  méningites 
tuberculeuses  (i  à  2,18  pour  iOUO)  (Dcnigès  et  Sabrazès)  (*J.  Wolf  a  pu  constater 
qu'il  s'agissait  alors  de  globuline  et  de  sérine. 

En  tout  cas,  et  en  dehors  d'un  examen  chimi({ue  de  laboratoire,  on  peut 
considérer  comme  palholotrique  tout  li<jui(le  céphalo  raeliidien,  même  limpide, 
qui  laisse  déposrr  un  roagulum  de  fibrine;  le  eoaguluni  se  rencontre  le  plus 
souvent  dans  les  méningites  aiguës,  et  à  son  plus  haut  degré,  présentant  alors 
un  aspect  sale,  opaque,  dans  les  méningites  bactériennes. 

Examen  hacltriologique.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  un  mauvais 
milieu  de  culture.  On  pourrait  peul-élro  attribuer  à  celte  particularité  les  résul- 
tats souvent  n<'galifs  fournis  par  l  étutle  microscopi(iue  de  ce  licpiide  au  point 
de  vue  bactériologique.  Aussi  ne  faut-il  pas,  dans  l'espèce,  se  borner  à  l'examen 
microscopique,  mais  encore  pratiquer  des  cultures  et  des  inoculations  aux  ani- 
maux. On  a  pu,  grdce  ù  ces  divers  procédés,  déceler,  dans  les  méningites  sup- 
purées,  la  présem  i'  i\n  divers  uiicro-organi^mes  :  pneumocoque,  ménin^'oroquc, 
streptocoque  de  liontjuie,  bacille  d'Klx'rlli,  etc.,  etc.  Nous  avons  déjà  énuméré 
tous  les  agents  microbiens  en  traitant  do  Téliologic  et  de  l'anatomie  patholo- 
gique. Il  en  est  de  même  en  ce  qui  concerne  les  méningites  séreuses,  ainsi  que 
nous  l'avons  dit  également  plus  haut. 

Cependant,  dans  cette  derniérr  <  !;i->ie  de  méningites,  le  résultat  de  l'examen 
à  ce  point  de  vue  serait  assez  frécjueinment  négatif  pour  que  Coucetti  ait  admis 
une  catégorie  de  méningites  amicrobicnnes.  Hutincl  n'admet  cette  opinion  que 
sous  toutes  réserves. 

Cytodiagnoxlic.  —  Le  cylodiugnoslic  du  liquide  céphalo-rachidien,  dû  à 
Widal,  Sicard  et  Ravaut  ('),  est  ba-i'  Mirla  inènif  méthode  que  le  cytodiagnostic 
en  général,  c'est-à-dire  sur  la  recherche  des  éléments  ligures  qui  y  sont  contenus 

(')  DiRCKSEK.  Ttièsc  de  Taris,  1901. 

(*)  WoLr.  Thèse  de  Paris,  1901. 

(*)  DEHiGfta  et  SABRAzfcs.  Revtte  de  nM.  1808. 

(*)  "Widal,  Sic&m»  et  Rataut.  Hoc.  de  bioLj  octobre  19(ML 
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à  l'état  pathologique  comparativement  à  Tétat  normal.  Celte  méthode  a  donné, 
en  ce  qui  concerae  le  liquide  céphalo-rachidien,  des  résultats  d'une  valeur 
indiscuUble  pour  le  diag^noslic  des  diverses  catégories  de  méningites. 

A  l't'lat  normal,  rcUr  Inimciir  ne  renferme  poinl  d'éléments  figurés.  Il  l'mil 
employer  une  cenlrifugalion  énergiquc(')  pour  y  déceler  la  présence  de  quelques 
rares  lymphocytes.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  méningites. 

Dans  les  processus  aigus,  les  méningites  bactériennes,  on  constate  en  général 
tmc  prédominance  marquée  des  éléments  polynucléés  {polynur!.-n.<r)^  tan<Iis  ijue 
dans  les  proeessus  elironiqnes,  on  Irnuve  en  pins  grand  noniliif  les  lymphocytes 
(li/mpJiûcytose),  en  particulier  dans  les  méningites  tuberculeuses. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  systématiquement  conclure  de  la  lyraphocytose  à  la 
méningite  tuberculeuse  et  de  la  polynudéose  à  une  méningite  bactérienne  non 
tuberculeuse.  La  réaction  lymphocylaîre  indique  simplement  et  exclusivement 
la  chronicité  et  la  lenlenr  du  processus;  la  réaction  polynucléaire,  son  a*  uHé. 
Ainsi  on  poujra .  parlailement  constater  la  poiynucléosc  dans  une  méningite 
tuberculeuse,  soit  que  celle-ci  subisse  momentanément  une  exacerbation  aiguë, 
soit  qu'elle  se  complique  d'une  infection  méningée  secondaire  due  à  des  micro- 
oi^anismes  étrangers  (Bernard)  (').  Réciproquement,  la  lymphocylose  peut  se 
manifester  an  cours  d'une  méningite  aigu»*  bactérienne,  si  l'examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  est  fait  soit  au  déclin  de  la  maladie,  lorsque  le  processus  ne 
présente  plus  aucune  acuité,  sdt  à  un  moment  où  l'intensité  de  l'inflammation 
subit  un  temps  d'arrêt  (Sicard  et  Brécy  ;  Griffon  et  Gaudy;  Achard  et  Laubrj). 
On  peut  ainsi,  dans  certains  cas,  grflce  à  l'examen  cyloscopiqne,  suivre  l'évo- 
lution d'un  |»rocessiis  de  méningite  et  voir  la  lymphocylose  succéder,  dans  la 
période  de  décroissance,  ù  la  polynucléose  et  celle-ci  reprendre  de  nouveau  s'il 
survtrat  une  aggravation. 

Comme  on  le  voit,  l'examen  cylologique  du  liquide  céphalo-rachidien  fournil 
incontestablement  des  éléments  du  |ilus  haut  intérêt  dans  le  diagnu-lic  des 
niétiingiles.  Il  n'e^t  j)as  doutiMix  (ju'il  aide  acluellcnn'til  à  di'^tiiiguer  d'aulrcs 
alïections  certaines  niudaliLés  cliniques  de  celle  maladie.  Avant  la  ponction 
lombaire  et  les  méthodes  d'examen  qui  en  dérivent,  les  formes  insidieuses, 
larvées,  ambulatoires,  lantôL  très  graves  et  tantôt  bénignes,  étaient  souvent 

méconnues,  et  quant  aux  formes  curables,  dont  les  exemples  aujourd'hui  se 
mulli|>lient,  elles  élaienl  à  pou  près  ignorées  (Achard). 

Il  ne  faudrait  pas  cependant  se  tier  d'une  façon  exclusive  cl  absolue  aux 
résultats  de  l'examen  cytoscopique  pour  formuler  un  diagnostic.  Ici,  comme 
ailleurs,  la  clinique  doit  marcher  de  pair  avec  le  laboratoire.  On  ne  doit  pas 
oublier,  en  cflV'l,  que  les  modifications  cylologiijues  du  liquide  céphalo-iachi- 
dien  ne  sont  pas  limitées  aux  méningites  pures.  Dans  tous  les  processus  chro- 
niques qui  peuvent  intéresser  les  méninges  :  tabès,  syphilis,  sclérose  en 
plaques,  pachyméningile  cervicale  hypertrophique,  on  trouve  la  lymphocylose. 
Achard  et  Laubry  l'ont  constatée  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet.  Rendu  et 
néramlel  (')  ont  décelé  dans  un  cas  de  fracture  du  cr^ne  une  modification  de  la 
formule  cylologique  qui  aurait  pu  faire  penser  à  une  méningite. 

(*)  On  trouvera  une  deseripUon  lésumée  de  la  technique  de  rezameD  cjrtoseopiqae  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  l'ouvrage  suivant  :  Sicasd.  Le  liquide  eépbalo>ndudiflfl* 
Paris,  im,  Masson,  édit. 

(•y  BEtiN  \Ki..  / 1,  >i  mêd.,  tnoi,  n-  20. 

(■)  Rs.Nbu  cl  Glhaudsl.  Soc.  méd.  des  Mp.,  11  juillet  I9UI. 
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D'nntro  pari,  le  fait  <!«•  n'tinT  par  la  poiiclioii  lurnbaire  un  liquide  rlair,  sans 
l^mphocjlosc  ni  poljnucleo>e,  norinal  eu  un  mot,  ne  sultit  pas  à  éliminer 
d'emblée  et  sans  autre  investigation  clinique  le-diagnostic  de  méningite.  Achard 
et  Laubry  citent  un  Tait  dans  lequel  le  liquide  fat  trouvé  normal  pendant  la  vie 
et  où  l'autopsie  vint  démontrer  la  pri5senec  d'une  méningite.  Sans  doute,  dans 
les  cas  de  ce  genre,  «les  adliérenr<>s  morbides  empêchent  la  libre  communica- 
tion entre  les  méninges  crâniennes  cl  rachidiennes. 

Perméabilité  méningée.  —  A  l'état  normal  les  méninges  restent  absolument 
imperméables,  de  dehors  en  dedans,  au  passage  des  substances  médicamen- 
teuses versées  dans  le  torrent  circulatoire.  On  peut  donner  pendant  plusieurs 
jours  de  l'iodure  de  potassium  à  un  iinmme  sain,  sans  rpie  la  moindre  trace  de 
ce  corps  puisse  être  déeelée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Dans  les  méningites  aigufis  microbiennes,  celte  imperméabilité,  malgré  les 
lésions  des  méninges,  n'est  en  aucune  façon  modifiée  [(jrifron('),  Sicard  et 
lîn'i  v(')^,  lan(li<  tpi'elle  parait  r<''ltt'  sinon  toujours,  du  moins  aste/  fréquem- 
ment, dans  la  iiii  iiiiii^ile  luherenli  iiv,'.  D'après  (iriflon,  celte  persistance  de 
rimperméabililé  méningée  à  l'iodure  s'expliquerait,  dans  les  cas  de  méningite 
à  diplocoque  de  'Weichselbaum  qu'il  a  étudiés,  par  la  présence  de  la  couenne 
résistante  qui  iv  'uvre  la  méninge  et  qui  peut  offrir  un  obstacle  suffisant  au 
passage  du  sel  ioduré. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Les  méningites  aiguës  onl  une  évolu- 
tion ordinairement  très  rapide.  La  durée  totale  de  leurs  deux  périodes  n'excède 

souvent  pas  une  semaine.  Elle  est  ordinairement  de  cinq  à  six  jours  ci  peut 

d'ailleurs  ne  pas  durer  phis  de  trois  ou  quatre  jours.  La  mori  |>eut.  en  elTet, 
survenir  de  façon  très  précoce  avant  la  période  de  paralysie.  Le  malade  est 
alors  emporté  au  milieu  des  contractures,  dans  un  accès  convulsif,  par  exemple. 
Il  arrive  aussi  qu'il  succombe,  au  cours  de  la  maladie,  d'une  façon  presque 
subite. 

D'autres  fois  les  phénomènes  de  la  première  période  se  réfluisfMil  à  fort  peu 
de  chose;  et  l'on  peut  voir,  surtout  au  cours  des  méningites  secondaires  restées 
latentes,  la  mort  survenir  après  quelques  heures  de  coma. 

La  mort  a  été  considérée  longtemps  comme  la  terminaison  naturelle,  presque 
constante  et  fatale,  des  méningites  aiguOs.  Si  le  pronostic  reste  tougours  à  peu 
près  aussi  grave  en  re  qui  concerne  la  majorité  des  méningites  suppurées,  il 
faut  rccouuailre  qu  aujourd  hui  la  connaissance  relativement  récente  des  ménin- 
gites séreuses  a  conduit  à  la  constatation  de  cm  de  gaérison  beaucoup  plus 
nombreux  qu'fm  ne  soupçonnait  autrefois,  d'autant  plus  qu'on  était  alors  volon- 
tiers tenté,  en  présence  d'une  guérison  réelle,  de  rapporter  la  maladie,  non  pas 
h  une  méningite  véritable,  mais  au  méningi-^me  on  à  ce  que  l'on  appelait  nne 
pseudo-méningite,  syndromes  hybrides  dont  la  ponction  lombaire  et  l'examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  ont  singulièrement  restrdnt  rimporlanee. 

La  guérison  peut  d'ailleurs  être  incomplète  et  on  a  vu  la  maladie  enrayée, 
aboutir  h  nn  processus  d'inflammation  atténué,  chronique.  Ce  processus,  d'ail- 
leurs, laisse  après  lui  des  lésions  irréparables.  Les  sujets  ainsi  guéris  sont 
demeurés  atteints  d  hydrocéphaUe,  de  paralysies,  d'affaiblissement  intellectuel, 

(*)  Griffon.  Soe.  de  biol.,  1 1  janvier  et  SO  mars  MM. 
'  O  SicAKD  et  BnkcT.  Sœ.  mM.  éuhâp.,  19  avril  1901* 
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d'idiolic.  Au  bout  d'un  laps  do  lemps  plus  ou  moins  long,  on  a  pu  voir  leurs 
lésions  se  raTiver  et  la  mort  survenir  à  la  suite  d'une  nouvelle  poussée  ménin- 
gitique. 

La  !?uérison  inféfi^rale  cl  définitive  pont  cependant  ^fre  oblcnue.  (a>llc  lernii- 
naison  favorable  serait  annoncée,  d  après  les  auteurs  classiques,  par  l'allénua- 
tion  des  phénomènes  comateux  ou  délirants  :  la  Gèvre  tombe,  le  sommeil  re- 
vient, puis  il  se  fait  progressivement  une  sorte  de  réveil  intdiecluel,  en  même 
temps  que  l'état  général  s'améliore.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  on  peut,  après 
avoir  constaté,  par  l'examen  cytoscopique  du  liquide  (■i''phaIo-rnf  liidi<^n,  la 
pulyiiucléose  pendant  la  phase  aiguë,  trouver  dans  la  période  de  déclin  la  lyni» 
pliocytose.  U  semble  aujourd'hui  qu'il  faille  particiûiërement  rapporter  ce» 
guéris<m8  &  la  méningite  pneumoeoccique  (Netter,  Rûneberg,  Hutinel) 

Formes  cliniques.  —  La  méningite  ait;uë  présente  un  certain  nombre  de 
variétés  cliniques  qui  s'éloignent  plus  ou  moins  du  type  classique  que  nous 
avons  décrit.  Ces  variétés  dépendent  de  la  nature  des  lésions  méningées,  de 
leur  localisation,  de  leur  étendue  et  de  leur  agent  microbiologique.  De  plus. 

le  tableau  clinique  peut  différer  notablement,  suivant  que  la  méningite  survient 
au  cours  d'une  bonne  santé  apparente  (méningilo  primitive)  ou  qu'ello  se  montre 
au  cours  d'une  maladie  générale  aiguë  préexit^tanle  (méningite  secondaire).  U 
varie  enfin  avec  l'âge  des  sujets  atteints.  U  y  a  lieu  de  passer  en  revue  ces 
diverses  formes,  dont  la  connaissance  est  naturellement  très  importante  au 
point  de  vue  pratique. 

Méningite  primitive.  —  La  distinction  (jui  est  faite  entre  les  méningites  pri- 
mitives et  les  méningites  secondaires  n'a  de  valeur  qu'au  point  de  vue  clinique. 
Il  faut  donc  comprendre  sous  le  terme  de  méningite  primitive  la  méningite 
dont  les  accidents  éclatent  en  pleine  santé,  sans  cause  déterminante  appré- 
ciable, ou  à  la  stiilr  (l'uno  alTection  lorale.  Le  terme  de  méningite  secondaire 
s'applique  h  la  méningite  qui  survient  au  cours  d'une  affection  générale  aiguë, 
telle  que  la  pneumonie,  la  lièvre  typhoïde,  etc. 

Les  méningites  primitives  résultent  parfois  d'une  infection  microbienne  dont 
la  source  est  inconnue  du  vivant  du  malade,  et  reste  tachée  même  après  Texa- 
inen  nécropsiijue  le  j)lus  soigniMix.  Il  f-^t  prolialtle  qu'une  lésion  insignifiante  a 
pu  être  la  porte  d'entrée  des  niicrolx's  putliugènes,  qui  ont  passé  dans  la  circii- 
latiun  générale  et  se  sont  ensuite  lixés  sur  les  méninges.  Les  accidents  ménin- 
gititiues  sont  alors  soudains  et  tout  à  fait  imprévus.  Les  méningites  succédant 
aux  lésions  septiques  de  la  face  et  du  cuir  chevelu  s'expliquent  très  facilement, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu.  par  les  communications  qui  existent  entre  les  vais- 
seaux intra  et  extracrâniens.  Quant  aux  niéninjj^iles  qui  compliquent  les  Irau- 
malismes  accompagnés  de  plaies  plus  ou  moins  étendues,  et  parfois  pénétrantes, 
du  crflne,  leur  développement  est  la  résultante  soit  d'une  infection  immédiate 
et  directe  des  méninges  et  du  cerveau  mis  à  nu,  Soit  d'une  propagation  infec- 
tieuse (lue  à  la  eotilamination  de  la  plaie  primitive.  Les  symptômes  ini'iiint,'!- 
liques  peuvent,  dans  ces  derniers  cas,  passer  quelque  lemps  inapenjus,  si  1  On 
commet  Terreur  de  les  rapporter  à  la  commotion  cérébrale.  Cependant,  celle 
erreur  ne  saurait  être  de  longue  durée  et  le  tableau  symptonmtiqtte  ne  larde 
pas  à  traduire  Texistence  de  la  méningite.  Les  méningites  primitives  sont,  d'une 
manière  trénérale,  celles  qui  se  rapjMiM  ()eiit  li>  pl\i<  du  1v[i<'  clini(jue  que  nous 
a  vous  dccnl.  Leur  évolution  est  ordiuuîrcmcut  franche.  Quelquefois  pourlanl 
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la  méningite  est  précédée  ou  accompagnée  d'abcès  cérébraux  et  de  phlébite  des 
sinus. 

Méningites  secondaires.  —  Les  méningites  secondaires  les  plus  IVéïiucntes 
sonl  celles  qui  se  développent  au  cours  de  la  pneumonie  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

Leurs  cnrncli'  ri's  sp  IronvrnJ  souvrnl  m.Tiqués  par  oonx  qui  appartiennent  h  la 
maladie  primitive.  Survenant  au  cours  d'un  élat  adynami(|ue  prononcé,  elles 
provoquent  une  réaction  bien  moins  vive.  Leur  invasion  est  insidieuse,  leurs 
symptômes  peu  nets.  Dans  les  états  ataxo-adynamiques  graves,  il  n'est  pas 
rare,  en  effet,  d'observer  des  signes  tels  que  :  délire  violent,  grande  agitation, 
hyperthcrmio,  puis  coma,  sans  que  les  méninppes  ef  le  cerveau  soient  nlleints 
de  lésions  appréciables.  La  méningite  dès  lors  ne  saurait  t'ire  affirmée  dans 
tous  les  cas  avec  certitude.  Il  csl  possible  qu'on  la  suppo-^e  lorsqu'elle  n'existe 
pas,  et  qu'on  la  méconnaisse  lorsqu'elle  existe.  D'ailleurs  il  arrive  encore 
qu'elle  reste  tout  à  fait  latente,  aucun  symptôme  nouveau  ne  venant  éveiller 
l'attention  du  médecin  à  son  sujet  ;  elle  n'est  découverte  qu'A  l'autopsie.  Dans 
beaucoup  d'autres  cas,  il  csl  vrai,  elle  se  traduit  par  des  signes  qui  permet Icnl 
parfaitement  de  la  reconnaître.  Ce  sont  en  particulier  :  la  raideur  de  la  nuque, 
les  contractures,  les  convulsions,  les  vomissements  joints  à  la  constipation,  la 
céphalalgie  très  întcn.se,  le  signe  de  Kernig.  Il  ne  faut  pas  s'attmdre  toutefois, 
et  c'est  la  remarque  la  plus  importante  (|u'on  doive  faire  a  propos  des  ménin- 
gites secondaires,  à  rencontrer  l'expression  symplomalique  franche  et  l'évolu- 
Umi  régulière  des  méningites  primitives. 

Héaingite  à  pnenmoeoqnes.  —  Il  n'est  pas  possible,  ft  l'heure  actuelle,  de 
classer  les  méningites  d'après  les  microbes  qui  les  déterminent.  Ce  mode  de 
clas^ilicalion  nosologique  a  pu  être  très  légitimement  lenlé  par  Courlois-Suffit 
pour  les  pleurésies  purulentes.  Mais  ici  il  n'est  pas  applicable.  La  nature  et 
l'évolution  des  symplùmes  ne  permettent  pas  de  différencier  les  méningites 
microbiennes  les  unes  des  autres;  ou  plutôt  pareille  diflérenciation  ne  peut  être 
faite  que  pour  la  méningite  tuberculeuse,  à  bacilles  de  Kocli,  qui  se  sépare 
notlemeni  par  un  certain  nombre  de  caractères  très  particuliers  des  méningites 
non  lubercuitïuses. 

II  est  cependant  un  type  de  méningite  qui,  sous  la  réserve  des  remarques 
précédentes,  mérite  quelques  considéiatinns  particulières:  c'est  la  méningite 

pneumococcique.  Celle  ménineile  coïnciilc,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  avec 
la  pneumonie.  Mais  on  peut  la  rencontrer,  en  dehors  de  celte  dcriiièrc,  à  la 
suite  d'une  lésion  quelconque  de  nature  pneumococcique.  Elle  accompagne 
souvent  la  pneumonie  compliquée  d'endocardite  pneumococcique.  Elle  peut  sur* 
venir  avanC  pendant  ou  après  elle. 

Lorsqu'elle  se  manifeste  au  cours  de  la  pneumonie,  elle  reste  latente  dans 
la  moitié  des  cas.  Un  délire  bruyant,  intense,  une  élévation  brusque  de  la  tem- 
pérature (Jaccoud),  au  cours  ou  après  la  défervescence  d'une  pneumonie,  doivent 
attirer  l'attention  et  faire  craindre  une  complicaUon  méningée.  Dans  les  autres 
cas,  elle  se  révèle  ]>ar  Ics  signes  ordinaires  de-  mi'tiingilcs  aigués.  II  n'y  a  pas, 
dans  la  ménin^rite  pneumococcique,  de  symplùine  particulier  qui  spécifie  sa 
nature  bactériologique.  Mais  il  est  cependant  possible  de  soupçonner  celle 
origine  dans  certaines  oceaûons,  en  se  fondant  sur  l'esutenoe  antérieure  ou 
simultanée  d'une  lésion  à^fmeumocoques,  susceptible  d'être  incriminée  comme 
cause  de  la  méningite. 

Dans  un  cas  d'Orlmann,  par  exemple,  il  existait  dans  les  fosses  nasales  une 
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lumcur  sarcomateuse  fournissant  une  srcrction  scro-purulenle  dans  laquelle 
on  avait  décelé  le  pneumocoque,  avant  Texplosion  des  accidents  méningitiques. 
Lorsque  ccux-ci  apparurent,  la  nature  pneumococcique  de  la  méningite  dut 
iialnrellcmt'ril  <^tre  admise,  et  l'autopsie  montra  rexacliludc  du  (lia^^nos^ir ('). 
11  est  eertain  qu'on  pourrait  encore  se  ^niidrr.  de  la  ni<"^ine  farnu,  mit  l  exi"-- 
tcnce  d'une  otite  à  jincuniocoques,  sur  celle  d'une  pneumonie  anléeédenle, 
sur  la  coMcislence  d'une  endocardite  niguë,  d'une  pleurésie  purulente  à 
pneumocoques,  on  sur  l'apparilion  simullnnce  de  plusieurs  alTections  pncumo- 
corriquf^s  dans  une  môme  famille.  Néanmoins  ces  considérations  ne  j)ermel- 
tront  jamais  d'affirmer  absolument  le  dsairno'^tic.  Il  faudra  toujours  faire  des 
réserves,  en  raison  de  la  possibilité  d  une  mfeclion  secondaire  des  méninges 
par  un  microbe  autre  que  le  pneumocoque. 

Méningites  tjrphiipiefl.  —  La  méningite  qui  se  rencontre  au  cours  de  la 
fièvre  tyjdioïde  ne  reconnaît  pas  toujours  pour  cause  le  bacille  d'Klifrlh.  Klle 
peut  être  due  à  divers  microbes  :  au  -In  plocoquc,  au  colibacille,  au  pneumo- 
coque, au  bacille  pjocyauique.  Ces  microbes,  agents  ordinaires  des  infections 
secondaires,  ont  sans  doute  pour  portes  d'entrée  les  ulcérations  intestinales.  Au 
point  de  vue  symptomatologique,  la  méningite  secondaire  à  la  fièvre  lypho'ide 
présente  quelques  particularités  :  absence  frécpiente  de  la  céplialalf^MC  et  (h's 
vomissements,  inconstance  de  la  con>-tipalion.  Elle  peut  se  manifester  au 
début  par  un  frisson  intense  et  un  délire  violent  et  persistant.  11  n  est  pas  sans 
intérêt  de  rappeler  ici  que  le  signe  de  Kernig  a  été  constaté  dans  la  fièvre 
typhoïde.  On  ne  saurait  donc  se  baser  exclusivement  sur  ce  synqdôme  pour 
conclure,  dans  le  tloute,  à  l'existence  d'uiu"  méningite  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde.  La  formule  (  vlologiquc  de  la  méningite  lyphique  paraît  élrc  surtout 
lymphocy taire  (\  aquez,  Sicard). 

lÛsiligttM  otlqnes.  —  Toutes  les  lésions  de  Toreille  peuvent  produire  la 
méningite.  Mais  c*est  en  particulier  Totilc  moyenne  aiguë  qui  provoque  Tinfec- 
lion  secondaire  des  méninges,  (iénéralemcnt.  au  <lébut  de  l'olite.  ou  d.Tii':  le 
cours  de  l'olorrhée  qui  fait  suite  à  la  période  aiguë  initiale,  surviennent  de  la 
céphalalgie,  des  vomissements,  de  la  fièvre  précédée  ou  non  de  frissons.  Puis 
suivent  b  plupart  des  fqrmptdmes  cliniques  de  la  méningite  suppurée. 

Dans  d'autres  cas,  les  accidents  alTeclent  une  marche  suraiguë  :  le  malade 
est  snltilfint'nt  pris  de  convulsiniis.  pin<  loudie  d;iiis  le  coma  et  meurt 

La  méningite  oli(jue  présente  quelquefois  certaines  parlii^ularités  eu  r;i|i|Htrt 
avec  la  localisation  infectieuse  qui  lui  a  donné  naissance.  C'est  ainsi  que  la 
paralysie  faciale,  du  type  périphérique,  y  est  plus  fréquente  que  dans  les 
autres  formes  de  méningites,  et  peut  (pielqnefois  en  marquer  le  <lébut. 
Lorsque  l'infection  se  propacre  h  la  base  du  (■rAn'\  on  con-^lale  du  strabisme, 
des  paralysies  des  muscles  oculaires,  de  l'inégalité  pupillaire  (mytisis  du  côté 
de  Toreille  malade).  La  fièvre  et  les  troubles  du  pouls  ne  paraissent  pas  subir 
de  modifications  spéciales  dans  cette  forme  de  méningite. 

MAnlngitM  séreuMi.  —  Les  méningites  séreuses,  étant  presque  toujours 

secondaires  et  survenant  au  cours  d'iiiffrlions  plus  ou  moins  graves,  rcnîrciit, 
à  un  certain  jioint  <le  vue,  tiiuis  les  formes  dont  nous  nous  sommes  occupés 
jusqu'ici.  Mais  ce  qui  les  distingue  particulièrement,  quelle  qu'ait  été  Tinfec- 

i  <  \  Bo(  LAT.  Deâ  ag'eetUm  à  pfuumoeoqtÊtê  indépendante»  de  te  pneumonie  franche.  Thèse  de 
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lion  oripinclle  qui  leur  a  donni'  nai'-snnfo.  r'rsl  q)io  les  symptômes  y  sont  en 
général  moins  réguliers,  moins  marqués,  souvent  même  très  alténués. 

Les  vomissements  sont  assez  régulièrement  constatés.  Mais  la  céphalée  peut 
faire  défaut  ou  élre  trî^s  légère,  ainsi  que  la  constipai  ion,  quelquefois  remplacée 
par  la  «liarrhée.  Le  délire  est  beaucoup  moins  violent  et  moins  persi^-lnnt  que 
«lans  les  niénin<riles  sii|>]iiirées.  Les  paralysies  sont  relativement  rare<.  aiii-i 
que  les  convulsions,  lundis  que  les  conlructures,  la  raideur  de  la  uu([uc,  le 
signe  de  Kemîg  manquent  rarement. 

Quincke  a  signalé,  comme  symptôme  fréquent  et  d'une  grande  valeur 
diagno'iliqiie.  la  congestion  de  la  réline  et  de  la  papille  du  nerf  oplicpie,  que 
l'on  peut  constater  à  l'oplilalnioscope.  ("otie  hyperémie  guérit  généralement 
dans  les  cas  favorables.  Mais  elle  peut  aussi  aboutir  à  l'alrophie  du  nerf 
optique.  Le  strabisme,  les  troubles  papillaires,  les  paralysies  oculaires  sont 
plus  rares  que  dans  les  méningites  suppurées. 

La  fièvre  peni  manquer.  Fii  tout  cas,  il  faut  toujours,  en  ce  qui  la  concerne, 
penser  à  rinl1uenc<>  de  la  maladie  primitive  à  la  suite  de  laquelle  s'est  déve- 
loppée la  méningite. 

La  marche  est  généralement  peu  régulière.  La  durée  peut  être  longue,  avec 
des  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation.  Mais  ce  qui  constitue  peul- 
éire  le  caractère  le  plus  saillaril  de  celle  forme  de  méningite  r  .'-l  (ju'à  elle 
ressortit  le  plus  grand  nombre,  sinon  la  totalité,  des  cas  de  méningites  curables. 
On  peut  aflirmer  aujourd'hui,  en  présence  de  faits  indéniables,  que  beaucoup 
de  méningites  séreuses  guérissent.  La  guérison  peut  être  d'ailleurs  incomplète, 
aiii-i  juc  nous  le  disions  plus  haut,  et  alors  la  maladie  laisse  après  elle  de 
rhydriM  <'plialie,  des  scléroses  cérébrales,  elc... 

Méningite  des  nouveau-nés.  —  Chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  eidanls 
jusqu'à  deux  ans,  la  méningite  débulc  ordinairement  d'une  façon  brusque  par 
une  fièvre  intense  et  des  convulsions  généralisées  qui  peuvent  d'ailleurs  se 
répéter  à  plusieurs  reprises  et  au.\<juelles  snccédent  la  raideui  de  la  nuque,  le 
strabisme,  le  Irismiis.  diver«e«  conlraeliirc';  localisi-i's,  des  paraly-i^-s.  de  l'accé- 
lération des  mouvements  respiratoires.  Peu  après,  la  somnolence  et  le  coma 
surviennent.  Le  petit  malade  esl  emporté  rapidement  en  quelques  jours,  soit 
au  milieu  d'une  attaque  éclamptique,  soit  dans  le  coUapsus  terminal.  Les 
convulsions  généralisées,  qui  marquent  chez  le  tout  jeune  enfant  le  début  de  la 
méningite,  oïd  valu  à  celle  foime  infantile  de  la  maladie  le  nom  de  form$ 
convufsivc  (Hilliet  et  Barthez). 

Méningite  des  enfants.  —  Chez  les  enfants  de  cinq  à  quinze  ans,  la  méningite 
aigué  suit  révolution  typique  qui  a  fait  l'objet  de  notre  description  détaillée. 
Les  phénomènes  d'excitation  cérébrale  sont  très  accentués;  la  céphalalgie  est 
très  vive,  accompagnée  de  photophobie;  la  fièvre  intense.  In  consi iprdiou  con- 
slante,  le  délire  très  prononcé  avec  carphologie  et  grande  agitation,  qui  oblige 
aonvoit  &  attacher  le  petit  malade  dans  8(m  lit.  Les  troubles  du  pouls  ei  de  ki 
respiration  et  les  troubles  vaso-moteurs  sont  très  manifestes.  La  terminaison 
se  fait  dans  le  coma  après  une  durée  totale  de  six  k  huit  jours.  Il  ne  faut  pas 
oublier  que  c'est  chez  les  enfants  que  se  rencontrent  le  plus  fréquemment  les 
cas  de  méningite  séreuse. 

Méningite  det  vidUards.  —  La  méningite  esl  raie  diec  les  vieillards.  Elle 
offre  une  symplomatologie  très  atténuée  :  la  céphalalgie  est  nulle  ou  peu  pro- 
noncée, en  tout  cas  rarement  accusée  par  le  malade;  le  délire  est  plutôt  doux. 
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sans  cris  ni  grande  agitation;  le  ck^sordre  inlellecluel  se  traduit  par  de  l'hébé- 
tude, de  l'incohérence  des  actes  et  des  réponses.  La  lièvre  est  peu  intense  et 
révélée  seulement  par  le  thermomèlre.  H  y  a  de  rinsomnie,  puis  de  la  stupeur, 
de  lu  somnolence  et  du  coma.  On  ne  constate  que  rarement  les  vomissements 
et  la  pholophobie  et  presque  jamais  les  rontracl lires  et  les  soubresauts  de 
len<Ions.  L'invasion  <le  la  maladie  est  insidieuse,  son  évolution  torpide  et  sans 
çrandc  réaction,  sa  durée  courte. 

Méningite  des  alcooliques.  —  Chez  les  alcooliques,  la  méningite  est  parfois 
latente.  On  a  signalé  m  Inins  cas,  fort  importants  à  connaître  au  point  de  vue 
médico-légal,  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  presque  subitement  clif/  d  ■> 
individus  alcooliques,  en  apparence  bien  portants.  L'autopsie  a  révélé  cependant 
Texislence  de  la  suppuration  méningée.  Durour(')  rapporte  un  cas  de  méningite 
alcoolique,  vérifié  à  l'autopsie,  dans  lequel  l'examen  du  liquide  céphalo* 
rachidien  décela  la  Ijrmphocytose. 

Variétés  anatomiques.  —  Est-il  possible  de  discerner  par  une  (''hnie 
symptomatologiquc  attentive,  la  localisation  exclusive  ou  prédouiinanLe  des 
lésions  méningitiques?  On  a  poussé  autrefois  très  loin  les  distinctions  anatomo- 
pathologiques,  et  certains  auleurs  ont  distingué  :  une  méningite  de  la  con- 
vexité, line  ménin<îile  de  la  base  et  des  méningites  cérébelleuse  !m1li;iire.  ven- 
iriculaire,  etf.,  k  titres  de  formes  de  la  méningite  aiguc.  Ces  distinctions  sont 
tout  à  fait  artiticicUcs  et  n'ont  que  peu  d'importance  au  point  de  vue  pratique. 
Il  faut  toujours  être  très  réservé  dans  l'énoncé  de  ces  diagnostics  topogra- 
phiques, que  vient  souvent  infirmer  l'autopsie.  Ils  ne  peuvent  être,  en  effet, 
fondés  (i<i('  sur  des  nuances  cliniques  délicates,  inconstantes  et  d'une  appré» 

cialion  difticile. 

Dans  la  méningite  de  la  convexité,  les  troubles  moteurs,  le  délire,  l'agitation, 
rbyperthermie  sont  particulièrement  intenses.  Dans  la  méningile  de  ta  base, 

très  grave,  les  phénomènes  bulbaires  sont  très  accentués  :  altérations  du  pouls, 
troubles  précoces  de  la  respiration.  De  plus,  les  paralysies  et  eontractures 
alTeclent  surtout  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  On  a  noté  dans  cette  forme  un 
phénomène  assez  caractéristique.  C'est  une  hyperesthésie  généralisée  et 
accentuée  au  point  qu'on  ne  peut  toucher  les  malades  sans  leur  arracher  d^s 
cris. 

Les  nient/îf/f^e'  vfnfrinilairr.^  (inflammation  de  la  toile  et  des  plexus  cho- 
roïdes; exsudât  séropurulent  ou  purulent  dans  les  ventricules)  sonlrares.  Elles 
affectent  surtout  les  nourrissons.  Les  méningites  unilatérales  se  traduisent  par 
la  prédominance  des  troubles  moteurs  d'un  cAté  du  corps,  celui  qui  est  opposé 
ii  riicuiisplicre  cérébral  affecté.  Les  mt'nimjilrs  circonscriies  ont  une  symptoma- 
tolo-'ic  varie  nver  la  lopoi^raphie  des  lésions  et  avec  les  localisations  fono- 
tionuellcs  des  régions  encéphaliques  au  niveau  desquelles  elles  siègent. 


DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC 

Les  éléments  principaux  sur  lesquels  se  fonde  le  diagnoBÈle  des  méningites 
aigués  sont  :  le  début  brusque  et  fébrile  de  la  maladie;  les  symptômes  mani- 

*)  Dimnm.  Soe.  méd.  du  hSp^  17  octobre  1901. 
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fesles  d'excitation  cérébrale;  la  céphalalgie  très  intense  accompagnée  de  pho- 
topbobie;  les  vomissements;  la  constipation;  les  troubles  de  l'intelligence;  les 
troubles  oculniros;  les  conlrncturcs,  particulièrement  la  raideur  de  la  nuque; 
le  signe  de  Kornit^;.  It'<^  convulsions;  auxquoN  surr^dont  bientôt  les  phéno- 
mènes envahissanls  de  torpeur  et  de  dépression  inlcllectuclle. 

Cet  ensemble  de  symptAmes  éveille  tout  d*abord  l'idée  de  méningite.  Mais 
lorsqu'il  se  manifeste,  indique-t-il  nécessairement  la  présence  de  lésions  des 
méninges?  Il  csl  cerlain  que  la  symptoroatolo^'^ip  dos  méningites  est  tout 
cntirrr'  «IVmprunl  pI  qu'elle  d«''cèlc  boanroup  plutôt  la  soufTrnnep  do»;  zones 
corlicales  du  cerveau  et  des  nerfs  crâniens  que  des  méninges  elles  mômes.  Ur, 
on  avait  autrefois  constaté  que  tous  les  symptAmes  de  la  méningite  pouvaient  se 
produire  sans  qu'il  soit  possible  de  trouver,  à  l'autopsie,  la  moindre  lésion  de  ces 
membranes.  D'où  la  création  d'une  caté<^orie  de  pseudo-méninfjit>s  (Kranhals)  (>). 

Pour  désici^ner  cet  cn'^emljle  de  phénomènes  pouvant  faire  eroire  à  la 
présence  de  la  méningite  lorsque  celle  ci  n'existait  pas  réellement,  du  moins  en 
apparence,  Dupré  inventa,  en  4894,  le  terme  de  méningi8me{*).  Sous  des 
influences  diverses,  réflexes,  toxiques,  infectieuses,  dynamiques,  de  nature 
purement  nerveuse,  le  syndrome  méningo-cortical  aurait  pu  naître  et  se  mani» 
Tester  cliniquement,  et  l'on  d»'' rivil  alors  un  méningisme  hystérique,  helinin- 
thiasiquc,  pneumonique,  lypliique,  grippai,  rhumatismal.  Mais  peu  à  peu 
s'approfondit  la  connaissance  des  lésions  réelles  des  méningites.  Tandis  que 
l'on  considérait  auparavant  comme  une  altération  pour  ainsi  dire  banale  et 
sans  importance  un  peu  d'hyperémie  ou  d'œdème  des  méninges,  on  en  vint 
plus  tard  à  attribuer  h  ces  modilications  analomiqnes  leur  valeur  vérilalile, 
lorsquon  s'aperçut  que  le  liquide  de  cet  œdème  pouvait  contenir  les  micro- 
(Mrganismes  pathogènes  de  la  maladie  au  cours  de  laquelle  s'était  manifesté  ce 
méningisme  soi-disant  sans  lésions.  C'est  ainsi  que  Pfuhl  et  Walter  trouvèrent 
le  bacille  de  Pfeiffer  et  le  slreplocoipie  i];in^  le  ]i(|uide  séreux  des  méninges 
simplement  œdématiées.  Tandis  (jue  (ira--ct  ('•)  qualifiait  de  méninsrisme 
lyphique  pur  et  simple  un  cas  de  lièvre  typhoïde  avec  symptômes  méumgi- 
tiques,  sans  autres  lésions,  à  l'autopsie,  que  l'œdème,  Boden  (*),  dans  un  cas 
analogue,  oû  les  phénomènes  méningés  avaient  été  assez  accentués  pour 
masquer  la  maladie  catisale  et  faire  croire  i'»  une  méninfîile  ait^u»',  et  où 
l'autopsie  révéla  seule  la  présence  d'une  fièvre  typhoïde  avec  infiltration  séreuse 
des  méninges  et  liquide  dans  les  ventricules,  trouva  le  bacille  d  Eherth  dans 
les  liquides  d'inflltralion.  Ces  notions  nouvelles  de  Tanatomie  pathologique 
pure  des  méningites  vinrent  ainsi,  peu  à  peu,  restreindre  considérablement  le 
cadre  du  llléIun^;ismc. 

Ce  n'est  même  pas  la  curahililé  des  accidents  allrihuahles  au  mi'ninf^isme  pur 
et  simple  qui  constitue  pour  celui-ci  une  caractéristique  indiscutable.  En  eU'el, 
depuis  la  connaissance  des  méningites  séreuses,  depuis  la  découverte  des 
données  diagnostiques  fournies  par  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien, 
nombre  de  cas  curables  qui  eussent  été  autrefois  classés,  comme  dépourvus  de 
lésions,  dans  la  catégorie  du  méningibme,  sont  considérés  aujourd'hui  comme 
des  méningites  légitimes. 

(*)  Krambals.  i)<>«r.  A'.  /i.  f.  kUn.  Mf'f ,  ixo;.  I.IV,  80. 

O  huPnÉ.  Contfrii  ile  i/ici.  int.  de  i.i/ou,  -Jt»  nrlobre  lëOi. 

(»)  GiLVï-str.  c'itn.  méd.     riiùpUai  kiini  fjloi,  Montpellier,  tMft 
{*)  BooKN.  Zeitêch.  f.  prakt,  AenU^        n*  8. 

(0.  OVlHOH.l 


DIgitized  by  Google 


858 


MALADIES  DES  MÉNINGES. 


EsUce  à  dire  que  cet  ensemble  de  syinplùinos  qualifié  de  méningisme  ne 
puisse  se  produiro  sans  qu'il  existe  de  lésions  dos  enveloppes  de  rcncéphale? 

As'-urrniont  non.  Mais,  ri'-ilnil  h  roi  te  rnti'iroric  do  faits,  le  m«'ningi*;ino  pourrail 
liiiMi  ii  tMio  <nic  le  ivMillal  d'une  préilisposilion  in(li\ idiu'llo,  souvent  Iii'i rdi* 
lairo,  la  niunicre  de  réagir  de  lel  ou  tel  sujel  sous  telles  ou  telles  inllueiKxs. 
Dans  cette  hypothèse  on  serait  alors  le  plus  souvent  en  présence  d'accidents 
analogues  k  ceux  de rhystérie  (Roesch('),  Gilles  de  la  r<>iiretle(*)]  se  produisant 
soit  en  apparence  sponlanéinon  t .  r-ommc  cela  a  lieu  dans  le  iiH'ninr/isinc  /j'/s/n'rùyi/f, 
la  p'!Ct(ifo-i/h')itnffile  fiiisl>''ri'iHL'  (liurliard)  soit  sous  rinfluence  d'un  des 
nombreux  agents  provoealeurs  de  1  hystérie,  tels  que  les  intoxications,  les 
infections  diverses,  l'helminthiase,  etc.,  etc. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  faudra  toujours,  pour  établir  avec  sécurité  un  diagnostic 
de  inéniiigile,  avoir  pn'-cMits  à  l'esprit  les  eas  de  ce  genre  et  ne  pas  1rs  con- 
fondre avec  ceux  où  il  existe  réellcmcnl  des  altérations  analomiqucâ  des 
méninges. 

Le  diagnostic  tirera  souvent  grand  parti  des  doimées  étiologiques.  Aussi 

faudra-tpil  toujours,  en  présence  de  symptômes  méningitiquos,  rechercher  avec 
II-  plus  grand  ^n'm  toutes  les  causes  pos-^ihlos  de  riiifcdion  niéniui^i'-e.  On 
examinera  les  léguincuts  de  la  face  et  du  crAne,  on  inspectera  les  cavités  pha- 
ryngienne, nasale,  cit .,  et  l'on  auscultera  avec  soin  les  poumons  cl  le  cœur. 
La  révélation  d'une  cause  manifeste  d'infection  méningée  sera  un  grand  appoint 
pour  la  détermination  du  diagnostic. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  louLriiemont  sur  le  diairno<lir  dilTérentid  île 
la  méningite  aiguO,  car  l'élude  des  cléments  de  ce  diagnostic  sera  faite  très 
complètement  au  chapitre  relatif  à  la  méningite  luberculcusc.  Mous  prions  le 
lecteur  de  s*y  reporter. 

La  nubiingite  ti/U  rruleusc  se  traduit  par  des  symptômes  dd  même  ordre  que 
la  méningite  aiguë.  Mais  son  évolution  subait^uë  conslilue  un  caractère  difTé'- 
renticl  très  important  :  invasion  moins  soudaine,  fièvre  moins  vive  et  moins 
continue,  délire  moins  intense,  périodes  mieux  accusées,  marche  moins  rapide, 
tels  sont  les  principaux  signes  qui  distinguent  la  méningite  tuberculeuse.  Il 
faut  aussi  tonir  grand  compte  des  éléments  étiolorriqucs,  soit  que  l'invesligao 
lion  clinique  fasse  découvrir  rcxislence  d'une  lulicrculose  locale  aniérieuro, 
soit  (ju'elle  décèle  au  contraire  uaq  atïcctiou  septique  susceptible  de  s'être  pro- 
pagée aux  méninges. 

Les  abcès  du  cerveau^  consécutifs  à  une  otite  moyenne,  donnent  naissance  à 
une  réaction  cérébrale  et  à  des  symptômes  généraux  qui  dilTèrent  souvent 
très  peu  de  ceux  qui  sont  délerniinés  par  la  ménint;ile  aiguë  consémlive  à  la 
même  lésion.  On  coni;oil  qu'il  puisse  y  avoir  les  plus  grandes  diflicultés  pour 
l'établissement  du  diagnostic*  Les  signes  basés  sur  l'existence  d'une  paralysie 
localisée,  sur  la  suppression  d'une  otorriiée  ancienne^  sur  la  circonscription 
des  symplùmes,  sur  les  caractères  de  la  céphalalgie,  n'ont  pas  une  valeur 
absolue  et  ne  peuvent  guère  que  faire  soupQonner  Tabcès,  sans  qu'on  puisse 
rejeter  rhy|)othese  de  méningite. 

Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  des  méningites  aiguës  avec  les  tumeura  céré- 
brales, le  rhumatisme  cérébral,  le  delirium  tremens,  l'urémie,  les  pseudo- 

(')  RoEscM.  Thè'ie  dr  Paris,  1MI5. 

(*)  (lii  iF^  iti:  i.A  Toi  lUTTE.  Sor.  méil.  '!>■■  >■  ,      K' j  'nTÎOT  1886. 
ilLciiAiiit.  Hue.  méii.  de»  hùp.,  15  dcceiitbrc 
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méniniïiles  hystériques,  les  acciilonts  (•('n'brnux  de  la  fièvre  typhoïde,  des 
fièvres  éruplives,  des  s^eplicémies,  de.,  ce  que  nous  dirons  ultérieurement  sur 
les  caractères  différentiels  qui  existent  entre  ces  diverses  maladies  et  la  ménin- 
gite tuberculeuse  s'applique  assez  exactement  au  diagnostic  des  méningites 
aiguës,  pour  qu'il  ne  soll  pas  utile  de  les  indiquer  ici  pnr  nvance. 

I.»'  pronostic  dr<  méninpiles  niijin's  o«l  t]r<  plus  somiiros.  Les  cas  de  g'ué- 
•i;«on,  indiscutables,  auîsi  que  nous  l  uvous  vu,  restent  cependant  assez  rares 
Mais,  au  far  et  è  mesure  que  nous  arriverons  à  distinguer  mieux  les  former 
bénignes  dont  on  n'avait  aucune  notion  il  n'y  a  encore  que  quelques  années, 
il  est  probable  que  le  nombre  d<^s  guériî-ons  auiîmenlera  proporlionnellemenl. 

Nous  avons  vu  «  ficiiiin  faisant  (|ue  la  eiiéri^on  nV"^l  pas  toujours  complète  et 
que  la  maladie  peut  laisser  derrière  elle  des  traces,  quelqn«'fr)is  inelTa<2ables,  de 
son  passage.  De  plus  la  guérison  apparente  n'est  paifois  qu  une  plus  ou  moins 
longue  rémission,  après  laquelle  une  nouvelle  poussée  méningitique  peut  venir 
emporter  le  malade. 

TRAITKMKNT 

TrBitemeDt  curatif.  —  Il  n'existe  pas  de  méthode  de  traitement  efficace 
des  méniniîile'î.  On  est  donr  V)i'Mi  obli<jé  de  sf  borner  à  la  preseriplion  <les  mé- 
dicaments répondant  siuq)k'menl  à  des  in<lieations  symplomatiques.  C'est 
ainsi  qu'on  opposera:  à  rhyperthermie,  les  antipyrétiques;  à  la  constipation,  les 
évacuants  (calomel);  à  la  céphalalgie,  les  applications  de  glace  sur  la  tète  rasée;  à 
l'agitation  excessive,  au  délire  et  à  l'iiisiiiiinie,  les  narcotifjues.  Les  émissions 
sanguines  et  les  révulsifs,  dont  on  faisait  autrefois  grand  usage,  ne  répondent  à 
aucune  indication  utile.  Comme  ils  peuvent  être  une  cause  d  atTaiblissemcnl  et 
de  souffrance  pour  le  malade,  il  n'y  a  pas  lieu  de  les  mettre  en  ceuvre,  A  moins 
de  circonstanci's  spéciales. 

Les  bains  fioid^  on!  été  préconi-r--.  Mais  les  bains  «"liauds  (."iS  ,i  UV]  |i:irai-'-iMil 
avoir  une  inlliieiH  e  infiniment  meilleure  dans  le  traitement  des  méningites.  Ils 
calment  les  troubles  nerveux,  diminuent  la  douleur  et  les  contractures,  pro- 
voquent la  diurèse. 

La  ponction  lombaire  peut  amener  dans  certains  cas  une  amélioration  réelle. 
Mais,  liuidis  (|iie  comme  procédé  de  diagnostic^  à  enuse  de  la  très  petite  quan- 
tité de  li(juide  qu'il  faut  extraire,  elle  n'est  généralement  pas  dangereuse  et 
n'est  guère  contre-indiquée  dans  la  grande  majorité  des  cas,  au  contraire, 
comme  moyen  thérapeutique,  elle  paratt  devoir  être  évitée  chez  certains 
sujets.  Martin  f)  la  déconseille  chez  les  malades  alli  ints  d'afTections  organiques 
du  cerveau  et  de  la  moelle,  Ossipow  (')  chez  les  artério  selén'ux.  Il  n'y  a 
d'ailleurs  jamais  lieu  d  extraire  une  grande  quantité  de  liquide,  mOme  dans  un 
but  thérapeutique. 

On  a  conseillé  la  trépanation  et  le  drainage  de  l'arachnoïde,  qui  ont  donné  à 

Maly,  dans  un  cas,  un  résultat  favorable  ('). 

Il  est  toujours  indiqué  de  placer  les  malades  (lan«  une  chambre  bien  aérée,  h 
l'abri  do  la  lumière  et  du  bruit,  qui  peuvent  les  impressionner  très  pcuiblement. 

{*)  Martin,  /.t/on  mf<d.,  1811S,  n»  41. 

(*)  Ossn»ow.  Ùeut.  ZeiUch.  f.  ^iervenheilk.,  4  avril  1001. 

(*}  Matt.  Êtho  méd.  du  JVord,  1898. 

10.  OVORHr.l 


Digitized  by  Google 


m 


MALADIES  DES  MÉNINGES. 


Traitement  prophylactique.  —  Lo  Iraiirmonf  prrvcnlif  doit  l)(''n«'-ncicr 
des  connois^ances  ac<|uises  sur  l'éliologic  des  méningites.  Il  faudra  sui^Mier 
avec  la  plus  grande  attenlion  toutes  les  lésions  infectieuses  locales  qu'un  sait 
pouvoir  être  le  point  de  départ  des  affections  méningées.  Les  lésions  tranmali* 
ques  et  les  afTeclions  scptiques  du  cuir  chevelu  ou  de  la  face  devront  être  pan- 
siVs  aver  toule  la  rigueur  des  mélluxlis  aniiscjiliques.  On  ne  négligera 
jamais  les  afleclions  aurieulaires;  on  s'allachera  toujours  à  les  rir  rnpi- 
demenl  par  un  Iraileracnt  approprié.  11  n'est  pas  douteux  qu'en  agisi>aut  ainsi, 
le  médecin  n'exerce  une  action  prophylactique  efficace  et  salutaire^ 

CHAPITRE  II 
MtHIiaiTB  TnBERGVLEUSB 

Définition.  Divisions.  —  La  pic-mère  constitue  un  des  lieux  de  prédilec- 
tion de  llnfoction  tuberculeuse.  Le  bacille  de  Koch  y  détermine  plusieurs 
modes  de  réaction  qui  sont  tout  à  fait  comparables  àceuxquUl  provoque  au 

niveau  des  séreuses  pleurale,  péritonéale  ou  arfienlaires. 

Lorsque  1  inoculation  bacillaire  s'elTcctue  en  un  point  limité  de  la  méninge, 
elle  amène  en  ce  point  l'oi^anisation  d'un  tubercule  ou  d'un  groupe  de  tuber- 
cules strictement  localisé  et  susceptible  de  subir  toutes  les  phases  évolutives 
de  ce  genre  de  lésion.  II  y  a,  peut-on  dire,  une  culture  locale  du  bacille  tuber- 
culeux, et  la  congloméralion  Inherculeuse  qu'elle  fait  naître  peut  ne  pas 
s'accroître,  ou  ne  s'accroître  que  très  lentement.  Elle  constitue  une  tumeur 
dont  le  volume  très  variable  peut  ne  pas  excéder  celui  d'un  grain  de  mil  ou 
bien  acquérir  celui  d'une  noix,  voire  même  d'un  oeuf  de  poule.  Elle  atteint 
naturellement  la  substance  cérébrale  sous-jacenle,  qu'elle  envahit  ou  qu'elle 
comprime.  Klle  se  comporte  comme  une  tumeur  cérébrale  et  son  Iiisloire  n'est 
par  suite  qu'un  cas  particulier  de  l'histoire  de  ces  tumeurs.  Les  symptômes 
qu'elle  provoque  sont  le  plus  souvent  des  symptômes  systématisés,  locaux,  en 
rapport  avec  le  point  de  l'encéphale  atteint  par  le  tubercule.  C'est  là  une  pre- 
mière forme  bien  dîlTércnciéc  de  la  tuherculo!^e  méningée. 

Une  seconde  forme  plus  fréfjuenle,  c'e^it  la  grannlie  des  méninges.  Elle  est 
caractérisée  par  une  éruption  souvent  étendue  de  multiples  granulations  tuber- 
culeuses disséminées  le  long  des  vaisseaux  pie-mériens  et  n'ayant  déterminé 
autour  d'elles  que  peu  ou  pas  de  réaction  inflammatoire.  L'éruption  granu- 
leusc  constitue  toute  la  lésion.  Elle  résulte  d'un  apport  souvent  considérable 
de  bacilles  par  les  voies  sanguine  ou  lym|tliati(iue.  Il  est  à  supposer  que  dans 
la  grande  majorité  des  cas  cet  ensemencement  bacillaire  est  dû  à  l'irruption 
dans  la  circulation  générale  d'une  masse  de  produits  tuberculeux,  riches  en 
microbes  virulents.  Ceux-ci  se  fixent  en  même  temps  non  seulement  sur  les 
méninges,  mais  sur  le  péritoine,  sur  les  plèvres,  sur  les  séreuses  articulaires 
cl  dan*;  la  plupart  des  viscères,  de  telle  sorte  que  presque  tous  les  organes 
sont  criblés  de  granulations.  La  granulie  méningée  n'est,  dans  ce  cas,  qu  une 
localisation  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë.  Aussi  ne  joue-t-elle  dans  la 
maladie  qu'un  rftie  effacé  et  parfois  muet  :  les  symptômes  généraux,  dans  cette 
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forme  de  tuberculose  difTuse,  priment  naturellement  les  qnnpidmes  locaux. 

Dans  sa  troisième  forme,  la  plus  commune,  l'infoction  tuberculeuse  des 
méninges  provoque  une  rénclion  inflammatoire  intense  dont  les  produils  se 

ra^'lpnl  aux  produits  Inhoroulonx  proprement  dils.  C'est  la  m(''nin£^ite  tubercii- 
leuso,  v^^ritablc  tuberculose  locale  suppurée,  qu'on  ne  saurait  mieux  comparer 
qu  aux  tuberculoses  articulaires  communes  et  aux  tuberculoses  sous-cutanées 
qui  amènent  la  production  des  abcès  froids. 

Il  faut  reconnaître  avec  Chnntemessc  que  si,  cliniquement,  la  distinction  que 
nous  venon=  d't'l;i1»lir  mire  ritiliUralion  granuleuse  ou  la  p^ranulie  des  mé- 
ninges et  la  méiiiiifjilç  tuberculeuse  est  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
parfaitement  jusliOéc,  la  séparation  ne  doit  pas  toujours  ôtre  absolue.  «  Anato- 
miqueânent  on  ne  peut  pas  forcer  les  termes»  réserver  le  nom  de  méningite  à 
l'exsudation  purulente  et  refuser  cette  appellation  à  Tinfiltration  granuleuse  de 
la  pie-mère  qui  s'accompapne  pres([uc  conslammeiil  de  petits  nodules  d'exstt« 
dats  Obrineux  siégeant  le  long  des  petits  vaisseaux (').  » 

La  méningite  tuberculeuse,  pas  plus  que  le  tubercule  méningé  et  que  la 
granulie  méningée,  n*esl  primitive.  Elle  est  la  conséquence  d'une  lésion  tuber^ 
culeuse  antérieure  d'un  organe  quelconque,  le  plus  souvent  des  poumons.  Mais 
très  fré(|uemmenl  la  luherciiln-e  loeale  dont  elle  relève  est  reliée  inappréciable 
cliniquement.  La  méningite  tuberculeuse  se  présente  donc  d  ordinaire  comme 
la  première  manifestation  apparente  de  la  tuberculose.  C'est  dans  ce  sens 
seulement  qu'il  faut  entendre  la  qualificaUon  de  primitive  qui  lui  est  si  cou- 
ramment appliquée.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  est  vrai,  elle  '-=1  mani- 
festement secondaire  :  elle  succède,  à  titre  de  complication,  à  Une  tuberculose 
viscérale  (poumons,  intestin,  etc.)  déjà  révélée  cliniquement. 

Nous  ne  traiterons  ici  que  de  la  méningite  tuberculeuse}  car  Thistoire  de  la 
gianuUe  méningée  appartient  au  chapitre  de  la  tuberculose  miliaire  aîgué  et 
h  description  clinique  des  gros  tubercules  méningés  ressortit  au  chapitre  des 
tumeurs  cérébrales. 

SiBtorique.  —  L'existence  de  l'hydrocéphalie  aigué  n'était  peut-être  pas 
absolument  inconnue  des  auteurs  anciens,  si  Ton  s'en  rapporte  à  certains  frag«- 

ments  extraits  des  ouvrages  d'Hippocrate,  de  MercurialiSt  de  Bonnet,  de  Sen- 

nert,  de  Morgagni.  de  lîorsieri. 

La  première  description  méthodique  et  complète  de  la  méningite  tubercu- 
leuse a  été  faite  d'une  façon  très  remarquable  par  Robert  WhyU  en  1768(*). 
Avant  lui,  on  signale  seulement  quelques  observations  isolées  dues  à  Duvem^ 
(1704),  André  de  Saint  Clair  (1752),  Paisley  (1753)  et  une  mention  très  explicite, 
mais  courte  et  incomplète,  de  Sauvages  (ITti."»). 

Robert  Whytt(')  rapportait  tous  les  synq)lùmc8  de  la  maladie  à  l'épanche- 
ment  séreux  ventriculaire.  Fothergill  (1771),  Ludwig  (117é),  Odier  (1779),  etc., 
partagèrent  après  lui  cette  opinion. 

Quin  (1780),  puis  Edward  Ford,  dépassant  celte  notion,  signalèrent,  outre 
l'hydrocéphalie,  une  congestion  pouvant  aller  jusqu'à  l'inflammation.  Gœlis 
(1815),  Coindet  (1817),  Brachet,  Abercrombie,  Piorry  (18:22),  dési^aièrent  d'une 
façon  très  différente  le  siège  de  cette  inflammation.  Senn  (1825)  n{)[)Iiqua  à  la 

(')  CHANTLMtssi:.  Formes  anormales  de  la  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  TIUh  dt 
Paris,  1884. 

O  Robert  Wuytt.  Observations  on  the  dropsy  of  the  braln.  EdintHii^b,  1768. 
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maladie  le  nom  de  méningite  et  démontra  que  rinflammation  siégeait  dans  les 
mailles  de  la  pie-mère. 

Guersant  (1827)  vil  les  granulations  cl  substitua  le  nom  de  méningite  gra- 
nulon^f*  ;'i  «-olui  <riiy<lror<'-phalir.  Domongoot  t\o  Confrhvron.  son  élève  (lst'7), 
alla  plus  loin  en  utlinuuut  la  nature  tuberculeuse  des  granulations.  Papavoine, 
autre  élève  de  Guersant,  qualifla  la  maladie  de  tuberculeuse  (arachnilis  tuber- 
culeuse). La  nature  tuberculeuse  de  la  méningite  fut  rapidement  confirmée 
par  les  travaux  de  Lcdibenier  (isi^ri).  de  Rufz  (1855),  de  Fabre  et  Constant 

(183:)),  de  r.erh.H-dl  (IRr.')),  de  Valleix  (ISr.X). 

Rilliel  el  Barlhcz,  puis  Legendre  couiplélèreut  à  dillérenls  points  de  vue  les 
données  cliniques  et  étiologiques.  Divers  travaux  intéressants  furent  écrits  sur 
la  question  par  Pivent  (1852),  Béchel  (1853),  Savouret  (1853),  Liégeard  (1854), 
Surmay  (1855),  puis  Boucliul,  Einpis,  An  liaml)ault,  ele. 

Parmi  les  travaux  ullt-rieuri;,  il  faiil  iurtir-ulièrement  citer  ceux  de  Le  Bou- 
teiller,  Hendu,  Landouzy,  Dreyfous,  Chanlemessc. 

Dans  la  période  tout  à  fait  récente  prennent  place  les  recherches  basées  sur 
Texamen  du  liquide  céphalo-rachidien  extrait  à  Taide  de  la  ponction  lombaire  : 
ryindiagnoslic,  cryoscopie,  etc..  dont  nous  avons  déjà  parlé  (page  908)  au 
chapitre  MÉr(U«ciTBS  aiguës. 

ftTIOLOGIE 

La  niéniugile  tuberculeuse  esl  une  aiïection  très  commune  :  c'est  la  plus 

fréquente  de  toutes  les  méningites. 

Age.  —  L'âge  détermine  d'une  ïai^oa  très  manifeste  Taptilude  ù  la  maladie. 
Exceptionnelle  chez  le  vieillard,  rare  après  trente  ans,  elle  se  rencontre  assez 
fréquemment  eliez  Tadulte  vers  vingt  ou  vingt-cinq  ans,  et 'présente,  d*après 

toutes  les  statistiques,  son  maximum  de  fréfjuence  entre  deux  el  sept  ans.  En 
elTet,  le  relevé  eiïeclué  par  Arrhambault  signale,  sur  quatre  cent  quatorze 
enfants,  deux  cent  soixanle-douzc  frappés  entre  ces  deux  âges;  Bennett  en 
signale  cent  quatre-vingt-deux  sur  deux  cent  soixante-cinq  et  Rilliet  et  Barthez 
soixanle-qualorze  Sur  quatre-vingl-qualorze.  La  méningite  luberculeuse  devient 
bien  moins  fréquente  au-tlessous  de  deux  ans.  Klle  est  tout  à  fait  exceptionnelle 
chez  le  nouveau-né.  C'est  donc  avant  tout  une  alïeiiion  de  la  seconde  enfance. 

Sexe.  — Toutes  les  statistiques  (Coindel,  llesserl,  ArcharabauU)  s  accordent 
à  établir  que  les  deux  sexes  sont  à  peu  près  également  frappés. 

Climats.  —  Leur  influence  n'est  point  déterminée.  La  maladie  sévit  particu- 
lièrement dans  les  grandes  villes  :  Londres.  Pari><,  Berlin,  Vienne;  cela  tient 
sans  doute  aux  eonditions  diverses,  si  favorables  à  la  contagion  tuberculeuse, 
qui  s'y  rencontrent. 

SaiMiui.  —  Cest  au  printemps  surtout  et  en  hiver  que  se  développent  les 
plus  nombreux  cas  de  méningo-tuberculose. 

Comme  dans  toute  maladie  d'origine  microbienne,  il  nous  faut  considérer 
successivement  le  germe  infectant  el  le  terrain  de  l'infection.  Il  nous  faut  exa- 
miner, d  une  part,  les  conditions  dans  lesquelles  s'eilectue  l'infection  et  les 
circonstances  qui  la  favorisent,  d'autre  part  les  conditions  qui  déterminent  la 
réceptivité  de  Torganisme  à  T^ard  de  Tinfection. 

Infection  bacillaire.  —  Dans  quelles  conditions  s'effectue  l'infection  liacil- 
laire?  ;Vinsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  la  méningite  survient,  pour  ainsi  dire 


Diqitized  by 


MÉNINGITE  TUBERCULEUSE. 


toujours,  chez  un  individu  porteur  d'une  lésion  tuberculeuse  plus  ou  moins 
étendue  et  plus  ou  moins  développée  d'un  organe  quelconque.  Cette  lésion 

pr<'nInl)Io.  s.iurce  de  rinfection  méningée,  rst  le  plus  ordinairement  restée 
l;(l»Milf  :  file  n'a  onrore  provoqué  aueuno  réai  lion  L'^i'-iii'ralc  oit  Im  alt»,  siisiN'p- 
lihk'  «le  la  révéler  cUniqucmenl.  C'est  donc  le  j)lus  .souvent  en  pleine  hanlé 
apparente  que  l'enfant  est  Trappé, 

D'autres  fois,  pourtant,  la  méningite  tuberculeuse  se  déclare  chez  un  sujet 
antérieurement  atteint  d'une  tuberculose  qui  paraissait  guéi  t<  on  chez  un 
îndiviilii  poricgr,  nu  moment  »lo  l'explosion  «les  arriflrnls  ménin^il iinic^.  d'une 
lésion  luhcrt  uleuse  en  évolution.  Dans  ce  dernier  i  a>-.  on  peut  dire  que,  frappé 
d'abord  aux  poumons,  &  l'intestin  ou  ailleurs,  c'est  par  la  tête  que  le  malade 
meurt  (Guersanl). 

Sources  de  l'infection.  —  Ce  sont  les  poumons  qui  constiltient  la  source  la 
plus  rré(pi«'nte  «le  l'iiiliM  l ion  ménitiiré»'  (neuf  l'ni><  sur  «lix,  suivant  1\m-<  ''l. 
Tantôt  il  s'agit  d'une  tuberculose  pulmonaire  très  avancée,  comproiuetlanl  déjà 
par  eile>méme  la  vie  du  malade,  tentât  il  s'agit  d'une  lésion  pulmonaire  à  son 
début.  Souvent  la  lésion  est  très  minime,  parfois  môme  il  est  difficile  de  la 
découvrir  sur  la  table  d'aulop^ie.  Dans  certains  cas  on  peut  incriminer  une 
lésion  tuberculeuse  limilé«^,  In-s  ancienne,  enkystée  et  pour  ainsi  dire  puérie. 
Malgré  le  long  temps  écoulé,  les  bacilles  s'y  conservaient  virulents;  versés  dans 
la  circulation  générale,  ils  ont  été  susceptibles  de  s'inoculer  aux  méninges. 
Après  les  poumons,  c'est  aux  ganglions  caséi6és  du  médiastin  et  aux  ganglions 
i  ' i  tilériques  qu'il  faut  rapporter  le  plus  souvent  le  point  de  départ  de  l'infec- 
tion. Mais,  «lisons-le  tout  «le  siiit«*,  il  n'y  a  pas  «J'orpane  pouvant  être  le  siéî?e 
d'une  tuberculose  locale  qu  on  ne  puisse,  à  l'occasion,  considérer  comme  origine 
de  la  méningite  tuberculeuse.  Ainsi  voit>on  la  maladie  succéder  à  la  pleurésie  tuber- 
culeuse, aux  arthrites  ou  synovites  fongueuses,  aux  abcès  froids  osseux  ou  sous- 
cutanés,  aux  otites  tuberculeuses,  à  la  tul)erenIose  inl.^^linale.  à  la  tuberculose 
pénito-urinaire,  etc.  On  l'a  vue  siirc<-iier  à  un  tulieir  iile  solitaire  du  cerveau. 

Voies  de  l'infection.  —  11  y  a  lieu  d'admettre  «jue  1  infection  méningée  peut 
se  faire,  soit  par  la  voie  lymphatique,  soit  par  la  voie  sanguine.  Ce  doit  être 
ordinairement  la  première  qui  rattaebe  la  méningite  tuberculeuse  aux  altéra- 
tions spécifiques  de  l'oreille,  «le  rn-il.  «In  lu  /,  du  crAne.  du  rachis.  La  .seconde 
stMile  prnil  e\pli(|u«*r  l'apport  bacillaire  «{ui  a  pour  origine  une  lésion  très 
éloignée  (poumon,  plèvre,  articulations,  etc.). 

GauMt  prédiipotantet  et  ocoaslonnelles.  —  S'il  est  possible  de  voir  dans 
certains  cas  la  méningite  tuberculeuse  frapper  des  enfants  ou  des  adultes  d'une 
santé  en  apparence  (oulà  fait  tlorissanle  plaf  ('<  dans  les  meilleures  contlilions 
d'hygiène  cl  dénués  de  toute  lare  prédisposante,  il  faut  rei  onnaitre  toutefois 
qu'il  est  bien  autrement  fréquent  de  constater  chez  les  sujets  alteinli^  une  ou 
plusieurs  conditions  susceptibles  d'avoir  préparé  la  réceptivité  mori>ide  de  la 
séreuse  envahie. 

Parmi  •  •"^  eauses  prédisposantes,  rin''ii''<lit.-  névro|)allii<[iie  el  l  liérédilé  iulier- 
culeuse  tiennent  le  premier  rang.  La  première,  à  laquelle  Hilliel  et  liarthez 
attribuent  une  grande  inlluence,  doit  être  entendue  dans  son  sens  le  plus  large, 
depuis  l'aliénation  mentale  jusqu'aux  lésions  organiques  du  cerveau.  La 
seconde  comprend  toutes  les  manifestations  tuberculeuses  des  parente.  Cette 

(•)  KuBS.  Ttièse  de  l'aris,  inif. 
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dernièri)  influence  hérédilaire  pcul  échapper  dans  certains  cas  où  elle  est 
pourtant  réelle,  lorsque,  par  exemple,  des  enfants  succombent  i  la  méningite 
tuberculeuse  alors  que  leurs  pan  nts  paraissent  robustes  et  bien  portants.  Plus 
t;inl  les  paroiils  mcumil  de  lnliciculuse  cf  cfl  événement  vient  démontrer 
rcxi>tencc  probable  do  la  prédi-i)osilion  ijérédilairc.  Celte  prédisposition,  il 
faut  d'ailleurs  la  chercher  non  seulement  chez  les  parents  directs,  mais  chez 
les  grands-parents  et  chez  les  collatéraux.  Certaines  familles  offrent  une  prédis- 
position  toute  spéciale  à  la  méningo-tuberculose  :  plusieurs  enfants  sont  succès* 
sivemont  décimés  par  celte  lot  alisalion  tuberculeuse,  sans  que  rien  puisse 
valablement  expliquer  celle  parlicularilé. 

Il  est  plus  aisé  de  concevoir  rinflucnce  que  peuvent  exercer,  soit  en  multi- 
pliant les  chances  de  contagion,  soit  en  affaiblissant  Torganisrae,  les  diverses 
causes  occasionnelles  suivantes  :  les  mauvaises  conditions  hygiéniques  (ali- 
menlalion  insuffisanle.  falîi?ues  exai^érées,  air  confiné),  les  troubles  de  la 
nutrition,  les  maladies  antérieures,  telles  que  la  rougeole,  la  fièvre  typhoïde, 
la  coqueluche,  qui  provoquent  des  manifestaticNU  broncho-pulmonaires  sus- 
ccpUbles  de  donner  un  coup  de  fouet  à  une  lésion  tuberculeuse  latente.  Le 
traumatisme,  le  refroidissement,  l'insolation  figurent  encore  parmi  les  eanscs 
occasionnelles.  Enfin  on  a  souvent  incriminé  à  ce  titre  les  troubles  de  la  den- 
tition et  l'onanisme  chez  les  enfants,  le  surmenage  intellectuel  chez  les  ado- 
lescents et  les  adultes,  mais  il  faut  sans  doute  penser  avec  Dupré(')  que  souvent 
les  termes  de  la  filiation  éliologique  doivent  être  renversés.  C'est  en  vertu  de 
leurs  dispo<;ilions  névropalhiqnes  antérieures  que  les  sujets  présentent,  avant 
l'éclosion  de  la  niénint^ile.  une  tendance  aux  excès  génilaux  ou  intetlerliiels, 
aux  troubles  de  la  denliliun,  etc.,  de  telle  sorte  (|ue  ces  phénomènes  expliquent 
plutôt  qu*ils  ne  provoquent  l'apparition  de  la  phlegmasie  méningée. 

ANATOMIC  MTHOLOeiaUE 

Ce  qui  cararli'ii'-c,  au  pninl  de  vue  analomu-palhologique,  la  méningite 
tuberculeuse,  c  est  i'assucialiun  des  granulations  tuberculeuses  el  des  produits 
inflammatoires  communs.  Le  rapport  qui  existe  entre  ces  deux  ordres  de  lésions 
est  d'ailleurs  très  variable.  Une  éruption  granuleuse  très  abondante  peut  s*étre 

produite  sans  avoir  provoqué  une  grande  réarlion  inflammatoire.  Au  contraire, 
une  <''ruplion  discrète  peut  ^  rlre  accompagnée  d  une  n'-aclion  très  vive. 

Âspeot  général  des  lésions.  —  A  l'ouverture  du  crâne  on  est  souvent  frappé 
de  Tabsence  ou  du  petit  nombre  d'altérations  de  la  face  convexe  des  héîni- 
sphères.  C'est  à  la  base  de  l'encéphale  (jue  les  lésions  sont  prédominantes. 
C'est  de  la  base  que  les  lésions  rayonnent  h;  long  des  artères  el  en  particulier 
le  long  de  la  scissure  de  Sylvius.  Il  faut  soulever  la  nia-se  cérébrale  j)our  aper- 
cevoir les  produits  inflammatoires,  massés  principalemenl  dans  la  région  de 
l'hexagone  de  Willis,  dans  l'espace  sous-arachnoldien  compris  entre  la  selle 
turcique  et  le  eliiasma  des  nerfs  optiques,  en  avant  de  la  protubérance  annulaire 
el  autour  lia  btilbe.  Ils  eni^lobenl  les  origines  apparentes  des  nerfs  er;lniens. 

Les  j)roduils  inllamnialoires  consistent  en  un  e.xsudal  sé-ro  et  librino-puru- 
leut  de  consistance  gélatineuse,  de  couleur  gris-jaunùlre  ou  légèrement  ver- 
dfilre,  qui  baigne  les  régions  encéphaliques  sus-indiquées,  et  remonte  le  long 

0)  Duraé.  Art  M£.<»!foiTBS  du  Mmuel  ds  médecine  de  Debav  <l  Aduad. 


Diqitized  bv  Coo^^le 


MÉNINGITB  TUBERCULEUSE. 


6m  aiito«s  vitra  la  canTexité  du  cerveau.  Le  long  de  ces  artères,  de  la  sylvienne 
et  de  ses  branches  notamment,  au  fond  des  sillons,  se  groupent  les  granula- 
tions spécifiées  plus  ou  moiii>^  nl>  ini];iiiles,  plus  OU  moins  vulumineuscs, 
isolées  ou  conglomérées.  Elles  hniunriil  «lans  l'oxsudal  qui  infiUre  la  pi»^-môre 
el  occupe  les  espaces  so'us-aracliiKiKiicns.  La  localisation  hasilairc  des  mi-uin- 
gites  tuberculeuses  mérite  d*élre  opposée  à  celle  des  méningites  aiguës,  qui 
affectent  de  préférence  la  face  convexe  des  hémisphères.  De  là  vient  que  beau- 
coup d'aulcurs,  les  auteurs  allemands  en  pnrliculicr,  ont  désigné  souvent  la 
méningite  tuberculeuse  par  le  nom  de  raénintrile  ba:=ilaire. 

Granulations  tuberculeuses.  —  Les  granulations  tuberculeuses  se  dislinguenl 
le  plus  souvent  à  première  vue.  Quelquefois,  il  faut,  pour  les  bien  voir,  décor- 
tiquer la  pie-mère  et  la  faire  flotter  dans  une  cuvette  d*eau  qui  la  débarrasse  de 
ta  sérosité  louche  qui  les  masque.  On  aperçoit  alors  un  semis  de  tubercules 
miliaires  disséminés  le  long  dt  --  arlriii)Uï-^  pie-méricnnes.  Ces  granulations 
les  entourent  ou  se  groupent  à  leur  bifurcalion.  Isolées  les  unes  des  autres  ou 
plus  ou  moins  cob^ntes,  elles  forment  des  amas  irréguliers  composés  de 
grains  inégaux,  des  grappes,  ou  des  plaques  plus  ou  moins  étendues  au  fond 
des  sillons  cérébraux.  La  grosseur  des  granulations  varie  d'une  région  à  une 
autre  el  dans  la  m<*me  congloméralion.  Elle  est  en  ra]>pi>rt  avec  Tflge  du 
tubercule,  de  même  que  la  couleur  et  la  consistance.  On  rencontre,  à  cOté  de 
la  granulation  miliaire  demi-transparente  ou  grise,  la  granulation  blanchfttre  et 
opaque  et  les  tubercules  conglomérés  parfois  volumineux,  jaunâtres,  caséifiés  et 
ramollis  à  leur  centre.  On  Irotive,  en  somme,  la  néoplasie  tuberculeuse  à  tous 
ses  degrés  et  avrr  loulos  ses  nimlalili's  analoniiques.  L'abondance  des  granu- 
lations varie  beaucoup;  ({ueiiiuelois  elles  couvrent  d'un  semis  touffu  presque 
toute  la  surface  encépbalique;  habituellement  elles  se  localisent,  ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  dit,  le  long  des  vaisseaux.  Dans  quelques  cas,  à  la  vérité  plutôt 
exceptionnels,  les  granulations  sont  en  si  petit  nombre,  qu'il  faut  une  recherche 
très  attentive  et  très  approfondie  pour  en  dri  ouvrir  quelques  unes  sur  les 
replis  de  la  pic-mère.  Lorsque  les  tubercules  sont  rares  el  peu  développés,  les 
produits  inflammatoires  peuvent  néanmoins  être  très  abondants. 

L*ezamen  microscopi(|ue  montre  que  les  granulations  jeunes  occupent  la 
gaine  lymphatique  d<'s  vaisseaux.  Ceux-ci  les  traversent  plus  ou  moins  exren- 
triqucment,  el  leur  luniiùre  s'en  trouve  souvent  rélrrcie  i-l  parfois  obstruée. 
Il  est  aisé  de  révéler  dans  les  granulations  les  bacilles  spécitiqucs  qui  les  ont 
déterminées.  La  localisation  péri-vaseulaire  des  tubercules  méningés  indique 
très  explicitement  que  la  voie  sanguine  artérielle  est  la  voie  d'apport  ordinaire 
du  bacille  qui  se  fixe  dans  la  paroi  du  vaisseau  el  y  provoque  la  réaction  spé* 
cifique. 

D'après  Péron('),  au  contraire,  la  dissémination  des  bacilles  se  ferait  par 
Tintermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien;  la  disposition  des  exsudais  serait 
indépendante  de  la  distribution  vasculaire  de  la  pie-mère  et  correspondrait  aux 
confluents  sou  s-n  ra  ch  n oïd  i  e n  s . 

Le  bacille  de  Koeh  est  loin  de  se  déceler  facilement  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  des  malades  atteints  de  méningite  tuberculeuse.  L'examen  microsco- 
pique ne  suffit  généralement  pas.  II  faut  recourir  aux  inoculations  aux  animaux 
et  aux  cultures,  en  particulier  sur  sang  gélosé,  suivant  la  méthode  de  Beaançon 

('}  PÉnON.  Arch.  >jé,\.  de  1K!>8.  p.  -H2. 
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et  Grifl'on(*).  Grflce  A  ce  mode  de  culture,  ces  auteurs  ont  pu  déceler  la  pré- 
sence de  bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  recueilli  par  ponction  lombaire  dans 

la  ménin^ilc  tuberculeuse (*).  Martin (')  a  pu,  d'autre  part,  chez  le  cobaye  et 
chez  le  la|Mn,  «K'Ierininer  des  nK^.iiifriies  tuberculeuses  exp^rinientflles  en  injec- 
tant  des  bacilles  du  la  tuberculose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Léaioni  inflammatolret.  —  U  ne  faut  évidemment  pas  opposer  d'une  façon 
absolue  les  lésions  inflammatoires  ^ux  granulations  tuberculeuses.  Les  unes  et 
les  autres  sont,  en  effet,  nous  le  verrons  plus  loin,  dOriiLcine  bacillaire.  L'érup- 
tion pranuleusp  peut  constituer  le  seul  mode  de  nartion  do  rorifane  atteint. 
Mais  elle  provoque  le  plus  souvent  en  même  temps  ua  autre  mode  de  réaction, 
qui  aboutit  A  la  production  des  exsudats  fibrino-purulents.  H  y  a,  il  est  vrai, 
des  degrés  dans  ces  lésions,  de  telle  soi  le  (|u'on  peut  passer  par  transitions 
inscii-ilili'-  <1<'  la  luhcrculfKC  niéiiiMirr»'  la  jilus  pnrc  n  la  niétiiiii?ite  tubercu- 
leuse la  niifux  caractérisée.  Les  mêmes  remarques  s'apj)li<pient,  on  le  sait  à 
la  tuberculose  pleurale,  péritonéale  et  articulaire.  Mais,  ainsi  que  nous  l'avons 
vu,  la  réaction  inflammatoire  n'est  pas  toujours  {Nroportionnelle  A  l'abondance 
et  à  réieiidiir  du  semis  gnnuleuz,  et  les  produits  inflammatoires  peuvent  être 
très  abondants  dans  des  cas  où  les  granulations  sont  discrrtcs  et  rares,  lîilliet 
cl  Barthez  admettent  môme  une  forme  auatomo-pathologiquc  de  méningite 
tuberculeuse  sans  granulations.  Les  produits  inflammatoires  existeraient  seuls, 
et  pourlant  leur  origine  tuberculeuse  serait  nettement  démontrée  par  Tinfection 
viscérale  tuberculeuse  révélée  à  l'autopsie.  Il  est  probable  que  cette  forme 
répond  simplement  à  des  cas  où  les  granulations  étaient  assez  rares,  pour  que 
leur  recherche  ait  pu  élre  tout  à  luit  intructueuse  sur  la  table  d'aulopsic.  Peut- 
être  fautril  aussi  compter  avec  la  possibilité  d'une  méningite  survenue  chei  un 
tuberculeux,  mais  due  à  des  microbes  d'infection  secondaire. 

L'exsudat,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  a  les  caractères  ordinaires  des 
suppurations  dues  à  rinflaiïMiiation  spécifujuc  produite  par  le  bacille  tubercu- 
leux seul.  11  n'est  pas  franchement  purulent;  c'est  une  sérosité  plus  ou  moins 
louche  suivant  la  quantité  des  leucocytes  qu'elle  tient  en  suspension,  contenant 
des  flocons  et  des  amas  flbrineux  jaunâtres.  Ces  dépôts  fibrineux  recouvrent  la 
pie-mère  d'une  couche  poisseuse,  d'où  partent  des  trabériili  s  divergents  et  îles 
lanu's,  (|ui  eloisoniient  irréguliéreinônl  l  espace  sous-araclinoidien,  étaiili-si-nl 
de  molles  adhérences  entre  les  circonvolutions,  et  recouvrent  d  un  manchon 
plus  ou  moins  épais  les  rameaux  de  l'artère  sylvienne,  les  origines  des  nerfs 
crâniens,  le  cbiasma  optique,  la  protubérance  et  le  bulbe.  L'exsudat  qui  occupe 
les  régions  déclives  est  en  quantité  variable,  ordinairement  faible  (10  à  iO  gram- 
mes). U  laisse  déposer  de  nombreux  leucocytes.  Abstraction  faite  du  bacille 
tuberculeux,  les  cultures  et  les  e.vamens  microscopiques  n'y  révèlent  aucun 
autre  microbe.  C'est  donc  indubitablement  A  l'action  du  bacille  tuberculeux 
lui-même  qu'il  faut  attribuer  la  production  de  ces  produits  inflammatoires  et 
non,  comme  on  pourrait  le  suppc^er.  5  une  infection  secondaire. 

La  pie-mère  se  montre  toujours  altérée  :  elle  est  épaissie,  congestionnée  et 
OBdématiéc.  Elle  peut  adhérer  à  la  substance  cérébrale  par  des  adhérences 
molles.  U  exbte  aussi  fréquemment  des  opacités  de  l'arachnoïde. 
Lêaiima  vawnlalraB.  —  Les  artères  et  les  artérioles  de  la  pie-mère,  par  suite 

(*)  Bbzançon  et  Grarroif.  8oe.  de  bM.,  A  février  1800. 

(•)  Bezançon  cl  Orh  FON.  .s-,)r.  de  biol..  24  Juin  1899. 
(*)  L.  Mabtik.  Soc.  de  iioL,  5  mars  1808. 
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de  réruption  granuleuso  survenue  le  long  de  leur  paroi,  sont  le  siège  d'aliéra- 
lioiis  s('condairo*4  qui  journt  un  rôle  im|uii  l;inl  dans  l;i  [)atho'^ônie  des  acciilciiN 
morbides.  D'après  Weintrand(*),  les  syuiplùmcs  en  loyer  de  la  méningite  luber- 
culeiise  seraient  dus  à  des  lésions  localisées  d^endartérite,  nullement  spéciales 
i  la  tuberculose,  mais  analogues  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  la  syphilis  et 
autres  processus  inflammatoires  chroniques.  Les  vaisseaux  présentent  non 
«ouli'nionl  lie  la  périarl/Tif o.  mais  oncorc  de  rend;)rl«'rilc.  Il  on  peut  n-snller  In 
coaguluUun  du  sang  dans  cerlaincs  arléres  el  lobliléralion  de  leur  lumière.  Ces 
thromboses  artérielles  sont  fréquentes  au  niveau  des  petites  artères;  mais  on 
les  a  signalées  sur  des  artères  de  plus  gros  calibre,  par  exemple  la  cérébelleuse 
supérioiirc  (Troisicr),  la  cérébelleuso  inférieure  (Hayem).  Les  obliléralions 
vasculaîres  déto rmiiicnt  à  leur  tour  des  I(''>.ions  secondaires  dans  lo  lerriloire 
cérébral  des  vaisseaux  lésés.  D'ailleurs,  c'est  aux  troubles  de  la  circulation 
produits  paf  la  compression  des  vaisseaux  et  par  leurs  altérations  Inflamma* 
toîres,  qu'il  faut  rapporter,  au  moins  pour  une  grande  part,  Tcedème  et  la 
congestion  pie-mériennes,  la  slaso  vcinotisc  et  aussi  diverses  altérations  encé* 
l)linliquos  (pi'il  nous  faut  maintenant  sit,Mial('r. 

Lésions  encéphaliques.  —  L  écorce  cérébrale  subit  d  une  manière  évidente 
le  contre-coup  do  Tinflammation  méningée  et  des  lésions  vasculaîres.  Il  n*est 
pas  rare  de  voir  la  pie-mère  entraîner  avec  elle,  lorsqu'on  la  détache  du  cer^ 
veau,  une  couche  superliciollc  de  substance  cérébrale  ramollie.  Ce  seul  fait 
léinoigne  imméilialemenl  de  la  prcscncc  d  une  encéphalite  concomitanlo.  Il 
existe  d«  s  atlliérences,  déjà  signalées  plus  haut,  entre  la  pie-mère  et  l  écorce 
cérébrale;  elles  rappellent  de  loin  ce  que  Ton  constate  dans  la  paralysie  géné- 
rale. La  zone  superficielle  de  Técorce cérébrale  esl  souvent  œdématiée  el  légère- 
ment ramollie,  surtoul  d;uis  les  réirions  qui  a voi'-inenl  les  points  où  prédominent 
rinnaiiimalion  spécili<pie  el  l'intiitration  méningée.  La  substance  grise  est  plus 
colorce  que  normalement;  ses  capillaires  étant  gorgés  de  sang,  elle  est  parfois 
le  siège  d'un  piqueté  accentué.  Mais  Tinflammation  ne  reste  pas  ainsi  limitée; 
elle  se  diffuse  au  point  que,  dans  de  Ln  andes  étendue^,  on  peut  constater  des 
lésions  cérébrales,  hifii  décrites  par  llayem,  cnractéris<''cs  par  la  prolilVration 
de  la  trame  iir  vrt>gli'|iic.  C'est  là  un  processus  qui  mérite  le  nom  d'encéphalite 
subaiguë  iuterslilieik-  et  hypet'plasiiquc. 

On  rencontre  encore  d'autres  lésions  éparses  et  profondes  de  la  substance 
cérébrale,  signalée;  par  l'x-ndu,  spécialement  en  rapport  avec  les  thromboses 
vasculaires.  Ce  sont  des  foyers  de  ramollissement  et  des  tlobs  d'hémorragie 
capillaire. 

Les  foyers  de  ramollissement,  surtout  fréquents  dans  le  corps  strié  et  les 
pédoncules,  se  présentent  sous  forme  de  noyaux  blanc  grisâtre  ou  jaunétrcs, 
plus  ou  moins  déchiquetés,  de  stdislance  cérébrale  ramollie  et  assez  diniuenle 
pourqu'uii  lllel  d  eati  snl'li'-e  à  la  dé-agréger.  Autour  de  ces  noyaux,  la  pul|te 
cérébrale  csl  moins  consistante  el  ollre  parfois  un  piqueté  hémorragique.  Ce 
sont  là  de  vrais  foyers  de  nécrobiose,  conq>arables  à  ceux  qui  sont  consécutifs 
à  Tembolie  cérébrale  ou  à  la  thrombose.  Ils  sont  la  conséquence  des  oblitéra- 
lions  vasculaires. 

Les  ticds  d'hémorragie  capillaire  se  montrent  isolé-;  ou  accompagnent  les 
foyers  de  ramollissement.  Dans  ce  dernier  cas,  ils  paraissent  résulter  de  la 
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fluxion  coUal/ralo  qui  a  siico6d«r  la  lluonihoso  vasculaire.  Leur  mécani?me 
caL  sans  doule  le  mCme  que  celui  tics  foyers  apoplecliques  d  origiue  embolique, 
et  de  fail,  on  rencontre  parfois  de  véritables  noyaux  apoplectiques.  Mais  le  plus 
souvent,  il  s'agit  simplement  de  pplites  hémorragies  puncUformes  dans  la  gaine 
lymphatique  des  arlérioles  (apoplexie  capillaire  de  Cruveilhier).  Celle  lésion, 
rare  dans  la  substance  l)lam-lie,  se  rencontre  dans  les  circonvolutions  voisines 
des  zones  inflammatoires.  Il  est  tout  à  fait  exceplionuel  de  trouver  des  collec- 
tions hématiques  qu'on  puisse  qualifier  d'hémorragies  cérébrales. 

HydroetpliaUa*  ~  La  méningite  tuberculeuse  s'accompagne,  d'une  façon  à 
peu  près  constante,  d'une  abondante  cx^tuhifion  qui  distend  les  ventricules 
cérébraux,  comprime  progre^-ivemenl  l'encéphale  el  contribue,  suivant  toute 
apparence,  à  déterminer  1  anéanlissemcnl  fonctionnel  de  l'organe,  c'est-à-dire 
le  coma  qui  termine  la  maladie.  Nous  avons  dit  quelle  importance  les  anciens 
médecins  attachaient  h  cet  exsudât.  Ils  n'avaient  vu  que  lui  et  lui  attribuaient 
la  production  de  tons  les  symptômes  niénint,'iliques.  I.a  nirtiinijile  n'existait 
pas  encore;  la  maladie  était  considérée  connue  une  hydrocéphalie  aiguë.  ()n 
sait  aujourd'liui  que,  dans  certaius  eus,  il  est  vrai  exceptionnels,  la  méningite 
tuberculeuse  peut  exister  avec  tous  ses  symptômes  habituels  el  parcourir  toutes 
les  phases  de  son  évolution  sans  que  Tautopsie  révèle  Thydrocéphalie.  Son  exis» 
lence  est  cependant  la  renfle. 

L'exsudal  est  conslilné  par  un  liquide  dont  la  cpiantité  varie  d'ordinaire  de 
cinquante  à  cent  grammes.  Ce  liquide  est  limpide  ou  plus  ou  moins  louche, 
floconneux.  Il  tient  en  suspension  des  leucocytes  et  des  cellules  épendymaires 
desquamées.  Alcalin  et  très  légèrement  albumineux,  il  difTère  nettement,  par  sa 
composition  chiniiipie  (proportion  dilTérente  des  seN  de  potassium  el  de 
sodium),  du  sérum  sanguin  et  du  liquide  sous-aracluu  ïdien  normal.  Il  parait 
donc  bien  être  le  résultat  d'une  inflammation  exsudatïve  propagée  aux  plexus 
choroïdes  et  à  la  membrane  épendymaire  des  ventricules.  Les  plexus  choroïdes 
sont  parfois  le  siège  de  granulations  tuberculeuses.  Quant  à  la  membrane 
épendymaire,  elle  présente,  à  la  surface  des  ">«  et  4'  ventricnles  et  des  ventri- 
cules latéraux,  des  signes  manifestes  d  intlammatiou;  elle  est  rouge,  opaque, 
rugueuse,  chagrinée,  granuleuse.  L'état  granuleux  est  dû  à  de  nombreuses 
saillies  papillaires  plus  ou  moins  confluentes  qui  hérissent  la  surface  de  la 
membrane;  elles  abondent  surtout  au  niveau  des  couches  optiques  et  des  corps 
striés.  La  membrane  peut  être  épaissie  et  plus  résistante;  d'autres  fois  elle  est 
ramollie.  Les  recherches  d  Uphuis(';  et  de  \Valbaum(')  ont  montré  (ju  on  peut  y 
rencontrer  des  tubercules  superficiels  ou  profonds,  dans  lesquels  le  bacille  de 
Koch  est  facile  à  déceler.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver,  à  Fautopsie,  le  ramol- 
lissement du  corps  calleux,  du  trigone,  du  septum  lucidum  ;  ces  organes  sont 
transformés  en  une  pulpe  crémeuse  el  diffluente,  une  véritable  bouillie.  C.vllc 
nlléralion  doil-ellc  être  rapportée  à  une  sorte  d'imbtbilion  et  de  macération  de 
la  substance  nerveuse  Ou  bira  relève-t-die  d*une  réaction  d'ordre  inflammatoire? 
C'est  là  un  point  qui  n*est  pas  indiscutablement  élucidé. 

L'exusdat,  lorsqu'il  est  très  abondant,  distend  les  ventricules  et  aplatit  les 
circonvolutions  contre  la  voûte  crAnienne. 

D'après  la  composition  ctiimiquc  du  liquide  exsudé,  el  d'après  l'aspecl  de 
l'épcndyme,  il  y  a  lien  d*admettre  que  l'hydrocéphalie  résulte  principalement 
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de  la  parlicipaliou  iuflummaluirc  de  la  membrane  épciidyinaire,  de  la  toile  cho- 
roldienne  cl  des  plexus  choroïdes. 
Léflions  de  la  moelle.  —  On  sait,  surtout  depuis  les  travaux  de  Liouville('), 

que  la  tiiberrulose  spinale  rocxislo  pouvenl  avec  la  luberculose  enc«'phnliqnr. 
KlIlinfffM"  a  trouvé  des  Irsions  tiiboi culousos  des  nn'niniri^s  ol  mt^m»^  des  racines 
racliidienues,  dans  les  ea-s  uù  la  méningile  se  Lurnail,  en  a|)j)arenee,  à  l'encé- 
pbale(*).  On  rencontre  alors  à  la  surface  de  la  pie^ère  et  de  l'aFachnoTde  spi- 
nales des  granulations  disséminées  ou  confluentes.  En  même  temps  une  sérosité 
louche  distend  la  cavilé  arnchnoïdienne.  I.("s  f^ranulaliciiis  petivciil  nniron- 
trer  dans  toutes  les  régions  de  l  iixe  spinal,  mais  elles  siègent  de  pn  iV  icm  e  au 
voisinage  des  sillons  longitudinaux  et  nolamnient  du  sillon  postérieur.  l-IUes 
peuvent  exister,  accolées  aux  vaisseaux  méningés,  dans  la  profondeur  des  sil- 
lons. La  substance  médullaire  présente  aii^^i.  au  voisinage  des  granulations, 
des  lésions  comparables  à  celle-  dr  l  encépluile. 

Complications  anatomo-pathologiques.  —  L'h»''morr;ii;ie  «  érélMale  et  l'hémor- 
ragie méningée  ont  été  signalées  dans  la  méningite  tuberculeuse;  mais  ce  sont 
des  complications  très  rares.  Il  n^esl  pas  fréquent  non  plus  de  constater  de  la 
pachyméningite  tuberculeuse,  consistant  en  un  épaississemeni  de  la  durc-mérc 
et  en  fausses  membranes  Qbrineuses  avec  granulations  tuberculeuses  dissémi- 
nées à  sa  surfnee. 

■  Variétés  anatomo-pathologiques.  —  La  méningite  tuberculeuse,  dont  le  siège 
ordinaire  est  la  base  de  Tencéphalc,  peut  quelquefois  prédominer  A  la  convexité. 
Bile  peut  aussi,  au  lieu  de  présenter  di  s  lé-ions  éparses  et  difl'u-c-.  Cire  circon- 
scrite et  localisée  Ji  certaines  zones  de  lu  surface  encéphalique.  Klle  se  présente 
alors  sous  forme  de  plaques  oirraiil  la  double  lésion  caractéristique  :  granu- 
lations et  produits  inflammatoires  fibrino-purulents  ;  seulement  granulie  et 
inflammation  suppurât  ive  sont  limitées  et  circonscrites.  De  telles  plaques  de 
méningite  tuberculeuse  ont  été  rencontrées  au  niveau  du  lobule  paracenlral 
(Souques  et  J.-H.  Charroi),  au  niveau  des  circonvolutions  fronlo-pariétales 
ascendantes  gauches  (observation  de  J.  B.  Charcol  et  G.  Brouardel), 

De  gros  tubercules  cérébraux  peuvent  déterminer  une  réaction  inflammatoire 
toute  locale,  d*où  résulte  une  variété  de  méningite  en  foyers.  Cette  forme, 
nuxte  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  donne  lieu  à  un  syndrome  cli- 
nique mixte  comme  elle,  qui  emprunte  ses  signes  au  tableau  clinique  de  la 
méningite  tuberculeuse  et  à  celui  des  tumeurs  encéphaliques. 

Nous  ne  faisons  que  rappeler  ici  la  granulie  méningée  et  le  tubercule  méningé, 
dont  la  description  nosologique  relève,  pour  la  première,  de  la  tuberculose 
aiguë,  et  pour  le  second,  des  tumeurs  cérébrales. 

Lésions  oculaires.  —  I.es  rapports  anntomiques  qui  unissent  I'omI  h  l'appareil 
encéphalique  rendent  compte  de  la  fréquence  des  altérations  du  fond  de  l'œil 
(BoiMïliut).  Ces  altérations  consistent,  d'une  part,  en  congestion  des  vaisseaux 
Mtiniens  et  infiltration  œdémateuse  db  la  papille,  et  d*autre  part,  en  tubercules 
choroïdiens. 

Lésions  concomitantes  des  autres  organes.  —  A  l'autopsie  d'un  individu 
ayant  succombé  à  la  méningite  tuberculeuse,  il  est  absolument  exceptionnel 
de  ne  rencontrer,  è  un  examen  minutieux  et  approfondi  de  tous  les  viscères, 
aucune  lésion  tuberculeuse  actuelle  ou  ancienne.  Dans  Timmense  majorité  des 

(■)  LiOL'VILU.  Archivei  de  physiologie  normale  el  patkùlofiqtUf  1S78. 
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cas,  on  trouve  des  lésions  pulmonaires  (loi  de  Louis),  limitées  ou  étendues, 

éteintes  ou  en  activité.  On  trouve  rré({ucniincnt,  comme  eoTneidenccs,  la  tuber> 
culosc  dos  st'rcuses  (p(^riloinc,  pl^'vro,  péricarde),  des  ganglions  mésenlériques 
et  du  inédiablin,  de  l'iDlesUn,  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  des  capsules  surré- 
nales, du  thymus,  etc. 

SYMPTOMATOLOOIE 

Tout  ce  que  nous  savons  de  la  variabilité  du  siège,  de  l'étendue  et  de  l'in- 
tensité des  lésions  méningées  et  des  altérations  encéphaliques  qu'elles  entraî- 
nent dans  la  méningite  tuberculeuse,  peut  déjà  faire  prévoir  la  variabilité  de 
révolution  clinique  de  la  maladie. 

D'une  manière  prénérale.  rafTeclion  s'annonce  par  un  certain  nombre  de  pro- 
dromes le  plus  souvent  très  vagues.  Cependant  certains  symptômes  traduisent 
parfois  dès  le  début  Fétat  de  souffranee  de  Tencéphale.  La  période  prodro- 
mique  se  prolonge  pendant  un  temps  plus  ou  moins  loi^  jusqu'au  jour  où  un 
ensi  niMe  tout  à  fait  net  de  symptômes  vient  révéler  la  maladie  confirmée.  A 
partir  de  ce  moment,  le  tableau  clinique  se  déroule,  en  offrant  de  nombreuses 
variétés  dans  la  nature,  le  nombre,  le  degré  d'intensité  et  le  mode  d'cncliuine- 
ment  de  ses  symptômes.  Cette  variabilité  en  rend  le  groupement  assez  difficile. 
Pourtant  on  s'accorde  à  reconnaître  à  la  maladie  deux  grandes  périodes  :  la 
première  OVipérlndr  (rcrrUntion,  ainsi  dénommée  parce  que  les  symptômes  qui 
s'y  révèlent  semblent  résulter,  pour  la  plupart,  de  l'irritation  de  la  substance 
cérébrale  et  des  nerfs  crâniens;  la  seconde  ou  période  de  </t'/»v^sjou,  désignée 
ainsi  parce  que  les  phénomènes  paralytiques  et  comateux  qui  y  prédominent 
paraissent  être  dus  à  la  suppression  des  incitations  nerveuses  encéphaliques. 
Ces  deux  périodes  se  suivent  l'une  l'autre,  de  telle  sorte  que  les  symptômes 
qui  caractérisent  rhacune  d'elles  s'entremêlent  dans  une  période  moyenne  de 
transition,  que  Jaccoud  a  distinguée  sous  le  nom  de  période  d'oscillation.  Au 
total,  quatre  périodes  :  période  prodromique,  période  d'excitation,  période  d'os* 
cillalion,  période  de  dé|n«ssion.  Cette  division,  évidemment  schématique, 

répond  cependant  assez  exactement  aux  faits  clinicpies. 

Les  symptômes  d'excitalior»  cérébrale  sont  dus  à  l'in  italion  de  l'écorce  rériv 
brale  et  des  origines  nerveuses  par  l'inflammation  méningée.  Ces  troubles  sont 
de  plusieurs  ordres  :  les  uns  traduisit  la  souffrance  générale  de  l'encéphale, 
d'autres  proviennent  des  altérations  locales  de  certains  centres  corticaux  ou  de 
certains  nerfs  crâniens.  Chaque  cas  de  méningite  tuberculeuse  présente  donc 
une  physionomie  clinique  spéciale,  en  rapport  principalement  avec  la  détermi- 
nation topographique  des  lésions.  On  sait  que  la  localisation  des  altérations 
constitue,  dans  l'encéphale,  le  facteur  prédominant  des  réactions  cliniques  de 
cet  organe.  Landouzy,  puis  Rendu  ont  fait  voir  que  cette  formule  est  parfaite- 
ment applicable  à  la  méningite  tuberculeuse. 

Période  prodromique.  —  L'invasion  de  la  méningite  tuberculeuse  n'est  pas 
brusque.  Elle  est  précédée,  avons-nous  dit,  d'une  période  prodromique  qui 
manque  rarement.  Si  elle  ne  figure  guère  sur  les  observations  cfa'niques  prises 
à  l'hôpital,  cela  tient  aux  conditions  dans  lesquelles  on  y  observe  les  malades. 
En  ville,  il  est  plus  facile  de  mettre  en  évidence  les  divers  troubles  ijui  lui 
appartiennent  et  qui,  chez  les  enfants,  ne  manquent  pas  d'éveiller  précocement 
l'attention  et  la  solUcitude  des  parents.  Ces  signes  prémonitoires,  qui  per- 
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mellenl  de  ponpronncr  le  dévcloppomfnl  proclinin  de  la  méningite  tubercu- 
leuse, sont  de  divers  ordres.  Les  uns  sont  sous  la  dépendance  de  la  tuberculose 
primilive  latente  d'un  organe  quelconque  (poumons,  intestins,  etc.);  les  autres 
relèvmt  de  la  tuberculose  méningée  débutante.  Les  premiers  indiquent  seule- 
ment un  certain  élal  de  maladie  vague,  dont  on  ne  peut  pas  saisir  clairemrnl 
l'origine.  Ce  sont  des  troubles  hiinanx  :  perte  de  l'appi-lil,  malaises  digestif";, 
phénomènes  douloureux  vagues  dans  le  thorax  et  les  membres,  asthénie, 
émaciation  sans  cause  connue.  Uenfant  devient  pâle,  il  maigrit  et  dépérit,  a  de 
temps  en  temps  un  peu  de  fièvre.  La  cause  de  cet  état  maladif  reste  obscure  ou 
cachée  ;  c'est  rop<'n(lant  l'indice  d'une  tuberculose  latente,  à  laquelle  peut  suc- 
céder la  niéniiigile.  Les  sei-otids.  en  raison  de  leur  nature,  attirent  l  allention 
sur  l'état  cérébral  de  1  entant.  Telles  sont  les  modifications  de  l  étal  menliil 
(aspect  triste  ou  grognon,  abattement  et  nonchalance,  tendance  à  Tisolement 
ou  au  silence,  irascibilité,  mauvaise  bumeur,  inquiétude  générale,  difficulté  & 
fixer  l'attention,  manque  de  logicpie,  exagération  de  l'alTertivifé  et  <Ie  l'émoti- 
vité,  larmes  sans  motifs,  dimiiiul ion  de  riiitelligence  et  de  la  mi-muire  chez 
l'adulte,  etc.);  les  troubles  du  sonuueil  (insomnie,  agitation,  cauchemars);  les 
troubles  moteurs  (secousses  musculaires,  mâchonnement,  grincements  de 
dents);  le  mal  de  tète;  les  vomissements  sans  cause  appréciable,  et  enfin  la 
fièvre.  L'existence  de  la  fièvre  dans  la  période  prodromicjue  de  la  méningite 
tuberculeuse  n'est  pas,  il  est  vrai,  admise  par  tous  les  auteurs.  Robert  W  hytt 
l'avait  signalée;  Folhergili,  Rilliet  et  Barihez  la  nient.  Archambaull,  au  con- 
traire, affirme  qu'il  existe  parfois  de  l^ers  mouvements  fébriles,  qui  se  tra- 
duisent par  l'accélération  du  pouls  et  l'élévation  de  la  température.  II  faut  les 
rechercher  avec  soin  :  1rs  accès  surviennent  le  soir  et  sontd'autant  plus  accusés 
que  la  période  prodromique  est  plus  avancée. 

Les  troubles  de  celle  période  peuvent  précéder  de  quelques  jours  ou  de 
quelques  semaines,  voire  même  de  plusieurs  mois,  l'explosion  de  la  maladie, 
lis  peuvent  aller  en  s'accentuant  et  en  se  multipliant,  mais  ils  peuvent  aussi 
8'alténuer  et  disparaître  sucro^^ivement  à  plusieurs  reprises  et  donner  ainsi 
le  change  sur  leur  grave  signilicalion. 

-  Période  d'excitation.  —  Le  début  de  la  maladie  confirmée  est  marqué  par 
Kiivaaion  de  la  fièvre  et  par  Tapparition  des  trois  symptômes  principaux,  dont 
Ifr^fféunion  est,  en  raison  de  son  importance  fondamentale  dans  le  tableau 

clinique,  depuis  longtemps  qualifiée  de  irrjiir'l  lurningitiqite.  Ces  trois  symptô- 
mes sont  :  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la  ronslipalion.  Successivement  se 
développe,  pendant  la  première  période  de  la  maladie,  toute  une  série  de 
qnmplÔmeB,  dont  les  plus  fréquents  et  les  plus  significatifs  sont  ;  la  raideur  de 
la  nuque  et  les  contractures  diverses,  les  convulsions  partielles  ou  généralisées, 
les  troubles  oculaires  (pholopliobie.  sirabisine.  efe.),  les  troubles  intellectuels. 
Nous  allons  passer  en  revue  toutes  ces  maniioslalions  syuiplomaliques. 

La  céphalalgie  est  souvent,  nous  l'avons  vu,  un  symptôme  prodromique. 
Elle  va  en  s'exagérant  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  se  confirme.  Ses 
earactèrea  sont  les  suivants  :  elle  est  très  intense,  lancinante  ou  gravative, 
continue  avec  des  paroxysmes:  elle  peut  arracher  des  plaintes  ou  des  cris  an 
malade,  qui  porte  instinctivement  les  mains  à  son  front.  Ce  geste  signilicatif, 
joint  aux  cris,  suffit  à  faire  connaître  cette  douleur  de  tète  chez  les  jeunes  enfants. 
Sans  localisation  spéciale,  plutôt  diffuse,  la  céphalalgie  est  exagérée  par  le 
bruit,  par  la  lumière,  par  les  mouvements  de  la  tête.  Aussi  l'enfant  qui  en  est 
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atteint  s'impaliente  au  moindre  bruil,  évite  les  caresses  qu'on  lui  prodigue, 
tient  les  yeux  fermés  et  se  cache  la  tftte  mus  ses  draps  ou  dans  son  oreiller. 
La  céphalalgie  relève  sans  doute  ici,  comme  dans  la  plupart  des  maladies 

crânio-oncrphaliqucs,  dos  N'usions  nn^ningt^es.  ].n  siilislance  cérébrale  est  insen- 
sible, tandis  que  les  nu'-ninLTt^s  oflront  au  rontiniro  une  «rrando  sonsilulili'.  Cesl 
donc  à  leurs  altérations  lliixiouiiuires  ou  iiillammatoires  qu'il  luul  allribucr 
ce  genre  de  douleur. 

Les  vomissemcntê  font  rarement  défaut;  ils  présentent  certains  caractères 
particuliers.  Sans  doute  ils  peuvent  être  alinienlaires  et  survenir  après  les 
repas  ou  après  iiigeslion  de  boissons.  Mais  souvent  ils  surviennent  en  dehors 
de  la  réplélion  stomacale,  à  jeun,  à  la  suite  d'un  mouvement,  lorsque  le 
malade  se  lève  ou  s'assoit.  Ils  sont  fliciles  et  s'effectuent  sans  nausée  et  sans 
effort,  par  fusées.  Ils  représentent  une  sorte  de  régurgitation.  Ils  sont 
mueo  bilicux  ou  bilieux.  Ces  caractères,  qui  se  retrouvent  dans  les  vomisse- 
ments survenanl  au  «ours  de  diverses  alTecfions  encéplialiques,  les  ont  fait 
distinguer  sous  le  nom  de  vumissemenls  méningitiqucs  ou  cérébraux.  l\» 
sont  plus  ou  moins  fréquente,  se  reproduisent  d'habitude  à  intervalles  assez 
espacés,  mais  parfois  aussi  se  succèdent  comme  des  vomissements  incoercibles. 
Au  bout  de  quelques  jours  ils  diminuent  et  cessent;  il  est  rare  de  les  voir 
persister  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Mais  après  qu'ils  ont  disparu, 
oa  les  voit  quelquefois  reparaître  vera  la  fin  de  l'évolution  morbide.  On  suppose 
que  ces  vomissements  sont  dus  A  Tinritation  des  origines  du  nerf  pneumo> 
gastrique. 

D'après  Ilerler  qui  a  analysé  les  divers  symptômes  observés  dans  vingt-quatre 
cas  de  méningite  tuberculeuse  chez  des  enfants,  dont  «piitize  avec  autopsie,  les 
vomissements  seraient  un  des  phénomènes  qui  manquent  le  plus  rarement.  Il  Ta 
rencontré  dix-neuf  fois  sur  vingt-quatre,  dont  quatorze  fois  comme  symptôme 
initial  ('). 

La  constipation  est  la  rèf^lc  dans  la  nn'nintrile,  Ilerler  ne  l'a  cependant  ren- 
contrée qu'onze  lois  sur  vingt-quatre  cas  chez  l'enlant.  Elle  existe  dès  le  début 
de  la  maladie;  on  Ta  même  signalée  comme  phénomène  prodromique.  Elle  fait 
contraste  avec  les  vomissements,  au  point  de  vue  de  l'hypothèse  d'un  trouble 
digestif  simple.  Elle  est  remarquablement  opiniâtre  et  résiste  très  souventaux 
purgatifs  même  les  plus  énera;i(pies.  Lorsque  la  ménintrite  tuberculeuse  éclate 
au  cours  de  l'entérite  tuberculeuse,  on  peut,  quoique  le  fait  soit  loin  d  être 
constant,  être  frappé  de  voir  le  flux  diarrhéique  remplacé  brusquement  par 
de  la  consti|»ation  (Ilerler).  La  pathogénie  de  la  constipation  dans  les  méningites 
est  mal  connue.  Est-elle  due  à  la  contracture  des  sphincters  anaux  ou  bien  est- 
elle  sous  la  déjiendance  d'une  parésie  intestinale  ou  d'un  arrêt  des  sécrétions  de 
l'intestin  survenu  par  suite  des  altérations  du  pneumogastrique :^  C'est  un 
point  qui  n'est  pas  encore  nettement  élucidé. 

Au  début,  le  ventre  est  normal,  puis  prt^iressivement  il  s'aplatit  et  la  consti- 
pation s'accompagne  d'une  rétraction  très  prononcée  de  la  paroi  abdominale. 
Il  en  résulte  une  dépression  ovale  encadrée  par  la  saillie  de  la  cage  tho- 
racique  cl  des  os  iliaques,  qui  réalise  assez  bien  la  forme  d'un  bassin  ou  d'un 
bateau.  De  là  vient  qu'on  désigne  souvent  l'abdomen  ainsi  rétracté  et  oxcavé 
sous  le  nom  de  ventre  en  bateau»  Ce  symptôme  est  probablement  dû  A  l'affais- 

(*)  Hertsb.  Ihe  Joum,  of  nen.  and  ment,  dit.,  mars  ItMl. 


niniti7ed  by  Google 


MÉNINGITt:  TL  liElJCL  I.FvLSE. 


055 


sèment  «le  la  nia«.sc  inlestinale,  à  l'aliscucc  do  la  si'cn^tion  «?azcuso  do  l'inlo^^lin 
et  en  même  leiups  à  la  coulracliuu  luiiiquc  des  muscles  abtioininuux.  11 
s'atténue  ou  cesse  vers  la  fin  de  la  maladie.  Herter  l'a  rencontré  quinze  fois  sur 
vingt-quatre  cas  chez  Tenrant. 

La  fièvre  marqtio  lo  df^biil  de  la  maladie  :  la  tompôrafiire  est  généralement 
modôroo;  plie  atleinl  7)8"  et  ."'.i**,  ne  dépassant  qu'exet'pt ionnollomenl  5'.>'\r>.  Poti- 
danl  loule  la  première  période,  la  lempCralure  oscille  entre  ces  chillres.  Elle 
est  rémittente  et  offre  une  exaspération  vespérale  le  plus  souvent,  bien  que  le 
contraire  soit  également  possible.  Elle  n*est  d'ailleurs  point  régulière,  mais 
subit,  au  ronlraire,  d'une  liouro  h  une  autre,  des  oscillalions  renia njuables.  II 
est  ordinaire  de  la  voir  s'nhai--or  proirressivement,  et  redevenir  normale  ou 
presque  normale  vers  la  lin  de  la  maladie,  pour  se  relever  ensuite  brus»juement 
aux  approches  de  la  mort  et  atteindre  pendant  l'agonie  la  température  culmi- 
nante  de  iO^f),  41»  cl  plus. 

Les  modifiealions  du  pouls  sont  loin  d'élre  corrélatives  de  celles  de  la  lonipé- 
raiure.  Accéléré  pon<lant  la  pério<le  félirile  (KMI,  lt!0  |»nlsntions,)  il  se  ralonlil 
lorsque  la  température  s'abaisse  à  la  :?econdc  période  de  la  maladie.  Il  tombe  à 
60,  50,  40  pulsations  et  en  même  temps  il  devient  généralement  inégal  et  irrégu- 
lier, pré-t  nlanl  do  véritables  iniermillences.  Comme  la  température  est  restée, 
malgré  loiil,  au-ilc-'^M^^  do  la  normale,  il  on  ré-^iille  une  di>^'<ooialion  des  doux 
grands  .•«ignés  de  la  lièvre,  lempéraluro  et  pouls.  La  lomiiéraiurc  est  anor- 
male par  son  élévation  et  le  pouls  anormal  par  son  abaissement.  La  fièvre, 
dans  ces  conditions,  mérite  bien  le  nom  qui  lui  est  donné  de  fièvre  dissociée. 
Lorsque,  vers  la  fin  ilc  la  vie  l.i  tompérature  s'élève,  le  pouls,  de  ralenti  qu'il 
était.  (lovioiit  aocéli'i-'-  ol  polit,  ol  cosse  aussi  d'être  irrégiilior.  Son  aocéléralion, 
qui  est  souvent  (•i)ii>iiiérable  (liJU,  lit),  100  pul.salions  monioj,  manjue,  avec 
l'exagérutiou  des  troubles  respiratoires  dont  nous  parlerons  plus  loin,  la  phase 
terminale,  agonique,  de  b  maladie.  C'est  donc  un  phénomène  qui  ne  survient 
que  dans  les  dernières  heures  ou  dans  les  deux  ou  trois  derniers  jours  qui  pré> 
cèdent  la  mort.  On  suppose  avec  une  oorlaine  vraisemblance  (pie  le  raient i-->-e- 
ment  du  pouls  pendant  la  période  initiale  est  duc  à  l'irritation  du  pneumo- 
gastrique et  que  son  accélératioa  pendant  la  période  terminale  est  due  à  la 
paralysie  de  ce  nerf.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  importe  de  faire  ressortir  que  la  tem- 
pérainro  r  iiiiuo  l<  pouls  se  font  ici  remarquer  par  leur  irrégularilé.  Ils 
varient  dans  do  lurles  limites,  non  seulement  du  malin  au  soir,  mais  onroro 
parfois  d'une  lieure  à  l'autre.  On  a  signalé,  à  litre  exceptionnel,  des  cas  de 
méningite  tuberculeuse  qui  se  sont  accompagnés  d'hypothermie  (ÛO  ,  55% 
et  même  31*>. 

Outre  la  triade  symptomatique  ci-dessus  décrite,  la  période  initiale  de  la 
méningite  luberculeuse  comprend  un  nombre  assez  considérable  de  symptômes 
que  nous  allons  passer  en  revue. 

L'aspeci  du  nmlade  et  sa  physionomie  sont  très  importants  à  «rfisenrer,  car 
ils  offrent  souvent,  à  première  vue,  des  traits  caractéristiques.  La  physionomie 
et  le  regard  ont  une  oNfircssion  remar(|uable  d'immobilité  et  de  fixité,  d'éton- 
ncmenl  ou  d'hostilité.  Le  petit  malade  se  tient  couché  de  préférenoo  sur  un 
côte,  el  tourne  le  dos  à  la  lumière;  il  s  cnlouit  In  téle  sous  ses  couvertures  ou 
la  cache  dans  son  oreiller.  Il  se  ratatine  en  quelque  sorte  sur  lui-4néme  en  flé- 
chissant les  cuisses  et  les  jambes,  ramenant  les  genoux  vers  son  menton,  dans 
la  position  dite  <  en  chien  de  fusil  », 
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Toute  incitation  venue  de  Textérieur  lui  répugne  :  il  faut  quelque  insistance 
pour  vaincre  sa  torpeur.  Sa  parole  osl  brève,  inégale,  parfois  légèrement 

cniJiniTa^si'c;  ses  n'poiipos  «onl  diflicilcs  i\  provoquer,  rourtes,  incompirirs, 
émises  avec  iinpalieiice  ou  mauvaise  humeur.  Il  se  comporte  «  connue  une 
pei^onne  qui  a  hâte  d'en  finir  avec  les  interrogations,  el  qui,  toutft  son  mal, 
aspire  au  repos.  L'examen  auquel  on  le  soumet  semble  lui  être  très  désa- 
gréable; il  crie  el  repousse  la  main  de  roliservateur(*)  ». 

Il  y  a  donc  des  troidjles  inlelleeluels  évidents,  qui  vont  d'ailleurs  «^'aoeusanl 
progre-ssivement.  Il  y  a  du  J>Ure,  le  plus  ordinairement  un  délire  doux, 
calme,  intermittent,  accompagné  de  marmottement,  d'a»itation,  de  carpho- 
logie,  de  mouvements  divers  qui  se  répètent  avec  monotonie  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  lonjj^  :  mouvements  d'épluchnge  des  couvertures,  balancement 
de  la  t<*le,  ele.  Plus  raremeril  le  délire  est  violent,  avec  agitation  lrè<  pro- 
noncée et  impulsions  motrices.  Vigoureux  a  signalé  de  véritables  troubles  mé- 
lancoliques au  début  de  la  méningite  tttbercuiettae(*). 

Ces  troubles  intellectuels  ne  surviennent  d'habitude  qu'au  bout  de  quel- 
qiu's  joTirs  après  le  début  do  la  maladie,  ce  qui  tient  probablement  à  ce  que  le 
cerveau  ne  participe  que  .«lecuiidairement  aux  lésions  méningées.  Il  faut  (ju'il 
ait  eu  le  temps  de  subir  le  contre  coup  de  celles-ci  pour  réagir  directement. 
Dans  tous  les  cas,  l'état  soporeux  ou  délîniut  est  entrecoupé  de  loin  en  loin 
par  un  cri  spontané,  très  aigu,  rappelant  cdui  d*iine  personne  effrayée  par  la 
perspective  d  un  danger  inattendu.  Coindet  a  désigné  ce  cri  sous  le  nom  de 

cri  fnjdrenrrpfinlîquf. 

L'étal  d'excitation  cérébrale  se  traduit  encore  par  des  troubles  de  la  mulilité 
consistant  en  convulsions  et  en  contractures  très  diversement  localisées.  Con- 
vulsions ou  contractures  ne  manqueraient  jamais  chez  l'enfant,  d'après  Herter, 

qui  a  toujours  observé  r^fulièrement  les  unes  ou  les  autres  dans  tous  les  ras. 
Les  convulsions  peuvent  /'Ire  généralisées  chez  les  enfants  très  jeunes.  Une  ou 
plusieurs  crises  épileptilormes  ^éclampsie)  peuvent  se  produire  dès  le  début  de 
la  première  période. 

Plus  fréquemment  les  wnmitsion»  sont  partielles  :  il  y  a  du  nystagmus  tem- 
poraire fdeu.x  fois  sur  vingt-quatre  cas  chez  l'enfant,  Herter),  des  oscillations 
rotn  ul--ives  des  pupilles,  des  mouvements  lents,  mais  réfiélés.  d"os<  illation  des 
yeu.\,  du  strabisme  intermillenl  (douze  fois  sur  vingt-qualre  cas  chez  l'enfant, 
Herter)  du  clignotement  des  paupières,  des  grincements  de  dents,  du  mAchon- 
nement,  des  mouvements  de  succion,  des  grimaces,  du  rire  aardonique,  des 
motivemenfs  cloniques  ou  des  soubresauts  brusques  dans  les  membres  supé- 
rieurs ou  inférieurs  (convulsions  m()noplégi«|ues,  hémiplégiques)  el  dans  des 
groupes  musculaires  variés.  Boucarul  (^)  a  signalé  le  débul  de  la  méningite 
tuberculeuse  par  des  mouvements  athétosiques  et  choréiformes  bien  caracté- 
risés et  Boinel(*)  a  m(^me  décrit  une  forme  choréo-alhétosiquc  de  cette  nn"<^i  tinn. 
Dans  le  cas  de  Boinet.  conlirmé  par  l'autopsie,  la  malade,  jeiine  lillc  <lo  dix-liuil 
ans,  était  secouée  p.-u"  des  niouvetnetils  involontaires  choréo-alhélosujues  d  une 
violence  telle,  qu  elle  était  projetée  hors  de  son  lit.  Ces  troubles  moteurs 
expriment  sans  doute  Tirritation  localisée  ou  diffuse,  qrBlématique  ou  irradiée, 

(')  ARCRAinuiiLT.  Ditt,  «Mtfctop.  deê  te,  mld.  Art.  nÉMiKom  tobuigouvsb 
(*)  VmoviioiTX.  Sœ.  métlieo-ptymol.,  Mptemhre  11101. 

P)  Boi  rAm-T.  \oiivraii  Monlfrllifr  niril..  7i\  juillol  1M0«. 

(*)  BoiNtT.  A*  Congrit  des  tm-U.  aitrn.  et  tieurol,  de  France,  avril  18'JÎ). 


Diqitized  bv  Go(  ^ 


MÉNINGITE  TLIii-HCULLLSC. 


des  centres  rortionux  psycho-moleurs  ou  iexcitalion  des  nerfs  crflniens  com- 
primés ou  cnllammés. 

C'est  encore  à  celte  irritation  qti*il  faut  rapporter  les  controetures  plus  ou 
moins  accentuées,  passagères  ou  permanentes,  de  divers  groupes  musculaires 
et  en  particulier  des  muscles  de  la  nuque.  La  rnidour  de  la  nuqne  e«l  un  des 
phénomènes  les  plus  coti'^lanls  dans  la  mahi'lic  (Ui  la  met  facilement  en  évi- 
dence en  essayant  de  llécliir  la  léle  du  malade.  La  résistance  qu'elle  oppost* 
est  parfois  telle,  qu  on  peut,  en  passant  la  main  sous  Tocciput,  soulever  le  corps 
entier  comme  une  planche.  Cette  contracture  est  douloureuse.  Quand  elle  est 
très  intense,  ello  roiiverse  la  lélo  on  arriére  et  l'immobilise.  Il  s'y  joint  dans  rrr- 
lains  cas  une  contrarlure  analotriio  dos  mn-;cles  dorso-lomhairos,  qui  crée 
un  véritable  opislliolonos.  La  cunlraclure  atteint  assez  souvent  encore  les 
muscles  oculaires  (strabisme  permanent),  les  muscles  masticateurs  (trismus)» 
les  muscles  des  membres  (raideur  permanente  ou  intermittente  des  bras  et  des 
jambes). 

Le  signe  de  Kernig,  que  nous  avons  décrit  en  parlant  des  méninsjitcs  alignes 
(v.  page  9:J2),  se  rencontre  ici  moins  régulièrement  que  dans  ces  dernières.  Netlcr 
l'a  trouvé  dans  7S,5  pour  100  des  cas;  Marfan  le  considère  comme  encore 
fréquent. 

On  peut,  noter,  lotit  à  fait  au  dchnl  de  la  maladie,  des  IrouMc';  variés  de  la 
marche;  mais  très  rapidement  celle-ci  devient  impossible  et  le  malade  est  l'or- 
cément  confiné  au  lit. 

Les  réflexes  sont  ordinairement  exagérés  pendant  la  période  d*excilation. 
Plus  tard,  lorsque  la  période  de  dépression  lui  succède,  entraînant  le  coma, 
la  résolution  musculaire  et  les  paralysies,  ils  sont  affaiblis  ou  même  dispa- 
raissent. 

Dans  la  sphère  sensilive,  les  phénomènes  morbides  paraissent  bien,  comme 
dans  la  sphère  motrice,  relever  de  l'excitation  cérébrale.  Outre  la  céphalalgie 
déjà  décrite,  il  y  a  souvent  de  l'hyperesthésie  cutanée.  Le  moindre  allouche- 
meiit.  la  moindre  palpalion  déterminent  parfois  delà  douleur  et  vont  jusqu'à 
provoquer  des  cris  chez  les  enfants. 

L'innervation  vaso-motrice  csl  profondément  troublée,  ainsi  que  le  prouvent 
les  alternatives  de  pAleur  et  de  rougeur  du  visage,  des  pommettes  en  parti- 
culier, rexistence  de  plaques  de  roup:eur  fugaces,  spontanées  ou  déterminées 
parla  pression,  et  aussi  la  facile  production  de  la  raie  méningilique.  On  sait 
que  la  raie  dite  méningilique  se  provoque  chez  beaucoup  de  sujets,  même 
sains»  lorsqu'on  fait,  comme  l'indique  Trousseau,  un  trait  avec  l'ongle  sur  la 
peau  de  Fabdomen  ou  de  diverses  régions  du  corps.  Aussi  la  simple  existence 
d«  signe  n*est<«lle  pas  l'indice  d'un  état  morbide.  Seules  la  facilité  de  sa 
provocation  et  sa  persi-;f;ince  exapférée  peuvent  être  regardées  comme  un  signe 
digne  d'attention,  mais  qui  est  loin  d'indiquer  toujours  la  maladie  méningi- 
lique. On  le  rencontre,  en  effet,  dans  tous  les  étals  morbides,  et  ils  sont  très 
nombreux,  qui  entraînent  une  perturbation  de  l'innervation  sympathique.  Il 
se  rencontre  très  aecentué  dans  les  névroses,  les  intoxications,  les  Infections, 
l'urticaire,  le  dermographisme,  elc. 

On  a  signalé  le  zona,  rare  à  la  vérité,  mais  plus  rare  encore  que  dans  les 
autres  catégories  de  méningites  ('). 

W.  BvAm.  Btit  «foHm.  of  darmatol^  mars  1901k 
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Lo*^  troiiMi";  ociilnirp-  subjeclifs  ou  objortifs  sont  mulliplos.  Ils  relèvent 
do  l'irrilaliori  iuilaiiuualuire  des  nerfs  niolours  de  l'œil,  du  chiusma  et  du  nerf 
optique.  Nous  avons  déjà  signalé,  outre  la  jvAotopAodie,  le  strabisme  convergent 
ou  divergent,  transitoire  ou  permanent  de  Tun  ou  des  deux  yeux;  la  diplopie  en 
r*i|  In  cons<^qtienre  fonclionncllc.  On  trouve  encore  riiémiopie,  riiié<^alilé  pupil- 
lairo,  le  mvosis.  la  douleur  à  la  pression  des  fxlobes  oculaires,  rophtalmop]<';,'ie 
totale  (Oddo  et  01nier)(').  Les  réflexes  pupillaircs  sont  troublés  :  les  pupilles 
sont  immobilisées,  réagissent  faiblement  à  la  lumière,  ou  présentent  des  mou- 
vements alternatifs,  irrégulîers,  de  contraction  et  de  dilatation. 

L'examen  opbtalmoseopitpie,  qu'on  a  voulu  élever  en  méthode  usuelle 
d'exploration  dans  la  méningite  tuberculeuse  (r(''rêlirt)S(()pie  de  lîouehut),  est 
en  réalité  une  méthode  d'investigation  presque  impossible  à  pratiquer  chez  les 
enfants,  au  moins  &  la  période  initiale  de  la  maladie.  Elle  est  évidemment  moins 
difficile  pendant  le  coma,  mais  le  diagnostic,  à  <  e  moment,  n'est  plus  douteux, 
et  les  constatations  qu'elle  procure  n'ont  plus  rien  à  .lidutcr  pour  la  conBr- 
malion  du  diat,'noslic.  Quoi  qu  il  en  soit,  l  exameii  de  l  ima^'c  rétinienne,  (|uand 
il  peut  être  pratiqué,  révèle  des  faits  intéressants.  D'abord  il  n'est  pas  rare 
(deux  ou  trois  fois  sur  vingt-cinq  cas,  d'après  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave) 
qu'il  fasse  découvrir  des  tubercules  de  la  cborolde.  SOUS  forme  de  points  jaunâ- 
tres et  légèrement  saillants;  c'est  1.^  un  signe  presqiie  pathognomonique,  la 
signature  (le  la  maladie.  Plus  souvent  enc<:>re  on  note  de  l'a-dènie  [)apillaire  ou 
péripapillaire  et  de  la  congestion  des  vaisseaux  rétiniens.  L'œdème  par  stagna- 
tion s'explique  aisément  par  l'englobement  du  nerf  optique  dans  les  produits 
inflammatoires  méningés:  il  se  reconnaît  au  trouble  péripapillaire,  au  voile 
nuageux  et  légèrenienl  blanehàtre  qui  nias(pie  les  contours  papillaircs  et  les 
vaisseaux  du  fond  de  l'œil.  Ces  altérations  sont  généralement  bilatérales. 

Chez  les  enfants  on  peut  quelquefois  observer  la  distension  de  la  fontanelle 
(sept  fois  sur  vingt-quatre  cas,  Herler). 

La  plupart  <les  phénomènes  précités  sont  des  sym[)tôines  dus  à  la  réaction 
méningo-encé[)lialiqne.  Il  y  a  en  outre  dans  la  maladie  des  symp(fhne>i  fjÂni'- 
vaux.  La  nutrition  est  troublée.  11  y  a  du  côté  des  organes  digeslil's,  outre  les 
vomissements  déjà  décrits,  des  troubles  divers  qui  réalisent  souvent  le  syn- 
drome banal  de  l'embarras  gastrique  :  langue  blanche  et  saburrale,  perte  totale 
de  l'appétit,  aversion  pour  toute  nourriture.  Malgré  la  Gèvre,  la  soif  est  rare- 
ment vive  et  souvent  les  boissons  semblent  répugner  an  malade  tout  autant 
que  les  aliments. 

L'émaciation  se  prononce  avec  une  extrême  rapidité  :  elle  aboutit  à  un  pro- 
fond marasme. 

L'excrétimi  urinairo  est  faible  ou  nulle.  Quoique  les  troubles  vésicaux  et 
sphinclérîens  appartiennent  pliilùl  à  la  seconde  période,  il  n'est  pas  rare  de 
constater,  pendant  la  première,  la  rétention  d'urine,  qui  crée  pour  le  médecin 
l'obligation  d'une  surveillance  attentive  de  la  miction.  Il  n'y  a  pas  d'albu-> 
minurie. 

La  rate  est  fréquemment  hypertrophiée,  soit  par  suite  de  Tétat  infectieux, 
soit  en  raison  de  son  inûilration  tuberculeuse,  si  commune  dans  la  tuberculose 
infantile. 

La  respiration  e&t  fréquemment  troublée  dès  le  début  de  la  maladie.  Elle 
O  Oddo  et  Ouien.  Soe.  ét  netnvl.,  7  mars  1001. 
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est  suspirieuse  el  irrég^ulière.  Ses  troubles  vont  d'ailleurs  en  S*acceiitttant 
et,  pendant  la  {u'-riode  suivante,  il«!  arcjun'Mcnt  une  i,'rande  inlonsit<^. 

Période  d  oscillation.  —  La  période  d  cxcilalion  a  une  durée  très  variable, 
ordinairement  d'une  semaine.  En  dehors  de  Tétai  fébrile  et  des  trois  symptômes 
primordiaux  :  céphalalgie,  Tomissemcnis,  constipation,  qui  se  montrent  d'une 
fnron  à  peu  près  conslanlo  dès  le  début,  arrompaj^nés  de  la  raideur  de  la 
nuque,  tous  les  autres  sytiiplômos  énutiiL-rés  plus  haut  s'éclielonnent  incon- 
stants, et  sans  clironolof^ie  rt  ijfulière.  D'une  manière  générale,  l'étal  du  malade 
va  d'abord  s'aggravant,  puis  peu  à  peu  le  délire,  les  cris,  les  convulsions,  les 
contractures,  bref,  tous  les  phénomènes  bruyants  qui  marquaient  l'excitation 
ci'rébrale,  el  causaient  à  l'entourage  du  malade  TelTroi  le  plus  vif  el  les 
craintes  les  plus  immédiates,  s'apaist^nt.  Ils  sont  eiilreronjiés  de  |)ériodes  de 
repos,  pendant  lesquelles  I  cnlunl,  plus  tranquille,  est  élendu  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  yeux  fixes  et  grands  ouverts,  dans  on  aspect  calme  et  méditatif. 
Dans  cet  état,  le  maladi-  <  iL  clue  de  temps  en  temps  quelques-uns  des  mouve- 
ments monoloru's  déjà  si^riialés  ou  pousse  un  cri  ai<i;u.  11  ne  manifeste  ni  faim, 
ni  soif.  La  lorpcnr  iiilcllcri iirllc  se  prononce  de  {>lus  en  plus;  la  somnolence 
et  la  résolution  musculaire,  (pu  uni  tailleur  apparition  dès  la  On  de  la  première 
période,  s'accentuent;  ils  conduisent  le  nulade  à  la  paralysie  et  au  coma. 
D'après  l'exemple  de  Jaccoud  et  de  Labadie-Lagrave,  nous  désignons  sous 
le  nom  de  période  d'oscillation  celle  phase  interim-iliairc  que  d'autres  anI-Mirs 
considèrent  roinnic  ;ippartenan(  à  la  période  initi.ile  de  la  nn-nin^ile.  (liiiae- 
lérisée  par  rapaisemcnl  des  phénomènes  d'excitalion  ou  par  leur  alternance 
avec  les  phénomènes  de  dépression,  elle  forme  bien  en  réalité  une  phase  do 
transition  très  légitimement  isolée.  C'est  pcmiant  celte  période  de  transition 
que  se  présente  assez  souvent  un  enscjnble  de  phénomènes  trompeur^  qui 
semblent  indi(pu'r  une  rémission.  Après  l'extinction  des  phénomènes  tapageurs 
de  la  première  période,  le  calme  est  revenu,  la  lièvre  a  diminué,  le  pouls  est 
plus  lent,  le  sommeil  est  régulier;  le  malade  demeure  assoupi;  ses  traits  sont 
calmes  et  reposés:  ime  certaine  lucidité  intellectuelle  peut  momentanément 
reparaître.  Il  sendde  y  avoir  là  une  arralinic  de  bon  augure;  l'espérance  rcnall 
au  cœur  des  parents  qui  voii  id  dans  tout  ctda  l'indice  d  une  guéri.son  possible, 
espérance  trompeuse,  car  la  maladie  poursuit  inexorablement  sou  cours  cl 
cette  rémission  n'est  que  l'indice  du  coma  imminent  dont  la  mort  marquera 
fatalement  le  lerme. 

Ce  sont  principalenienl  les  niridifications  de  la  (rryiin'ralurc,  du  ponh  et  de  la 
re.<i)itation  qui  constituent  les  phénomènes  les  plus  caractéristiques  de  celte 
période. 

La  température  s'abaisse  et  peut  même  descendre  au-dessous  de  la  normale. 
Mais  il  est  bon  de  noter  ici  l'influence,  souvent  prédominante  sur  la  température, 

de  complications  intercurrentes. 

Le  pmtls  se  ralentit  et  jieut  tomber  à  soixante  cl  même  cinquante.  En  môme 
temps  il  commence  à  devenir  irrégulicr.  Les  pulsations  qui  se  succèdent  ne  sont 
plus  d'égal  volume  ;  A  des  pulsations  fortes  et  pleines  succèdent  des  pulsations 
faibles  el  filées  ou  réciproijuement.  Le  rythme  est  éja^alemenl  plus  ou  moins 
moditié,  depuis  la  '-impie  irrégidariti- juscpi'à  la  vi'rilable  intermillence. 

La  rrsiiirniinn  est  plus  ou  moins  pn)r<jndfnienL  altérée.  On  a  noté  une 
dissociation  anormale  des  rcspiralious  Ihoracique  et  diaphragma  tique.  Le 
ralentissement  du  rythme  respiratoire  est  le  phénomène  le  plus  ordinaire. 

ta.  euuroir.) 
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Quelques  irrt^gularités  peuvent  déjà  à  ce  moment  ae  manifester,  première 
ûbauclie  du  rythme  de  Chcyne-Stokes  qui  viendra  caractériser  ultérieuremoit 
la  phase  ultime  do  [i.iralysie. 

Période  de  paralysie.  —  Aprè?  que  sVst  produilc  la  ri^mission  insidieuse 
({ue  nuus  venons  d'indiquer,  le  début  de  la  période  terminale  est  marqué  par 
!a  reprise  des  accidents.  La  fièvre  reparaît;  les  mouvements  convulsifs,  oscil- 
latoires, rythmiques,  les  soubresauts  des  tendons,  le  tremblement,  se  mon- 
trent à  nouveau;  le  driiro  reprend,  les  conlraelures  s'exagèrent,  puis  très 
rapidement  la  déproï^^iion  cén''l>ralt'  s  nceuse.  La  torpeur  inlcllerluelle  con- 
tine  à  la  somnolence,  la  scn^^ibilité  éuiousse,  l'ouïe  devient  obtuse,  la  vue 
s'obscurcit;  des  paralysies  diversement  localisées  surviennent;  enfin,  des 
troubles  prononcés  du  cœur  et  de  la  respiration  indiquent  Tatteinte  grave  du 
bulbe. 

II  probable  que,  ftarmi  1rs  syinplômes  de  dépression,  les  uns  relèvent  de 
la  con>pre:!!sion  générale  du  cerveau  par  les  cxsudats  venlriculaires  et  méningés, 
les  autres  sont  dus  aux  lésions  graves  des  nerfs  crftniens,  ou  aux  altérations 
encéphaliques. 

Lf's  paralysies  sont  fng'ilives  ou  permanonirs,  disséininéos,  souvent  partielles 
et  inconipli'lcs  (parésies),  cl  sont  par  cela  nu*  1110  difliriN-s  à  rcconnailre.  Elles 
succèdent  à  une  inertie  l'onclioniK  lli'  praducUeuieul  survenue.  Klles  atteignent 
les  membres  (monoplégies,  hémiplégies),  les  muscles  oculaires  (ptosis,  stra- 
bi>m<*  paralytique  divcf^ntou  convergent,  mydriasc),  le  muscle  vésical  (réten- 
tion il'iirine)  cl  des  i^ronpe>^  musculaires  variés.  Laphasie  a  été  quelquefois 
sii^nalée  au  nombre  dos  symptômes. 

Certains  troubles  de  l'innervation  bulbaire,  qui  s  élaienl  déjà  manifestés  à  la 
période  initiale,  à  savoir  le  ralentissement  et  l'irrégularité  du  pouls,  Tirrégu- 
larité  du  rythme  respiratoire,  vont  en  s'accentuant  considérablement. 

Le  pouls  demeure  ordinairement  ralenti  jusqu'aux  approches  du  coma  final. 
A  ce  moment,  il  s'accélère  en  même  lenq)s  que  la  tenq)érature  s'élé\o,  •■(  h» 
période  agoniquc  terminale  se  signale,  avons-nous  dit,  non  seulement  par  lu 
haute  ascension  thermique,  mais  par  Taccélération,  la  petitesse  et  rirrégularité 
extrême  du  pouls  qui  peut  atteindre  120.  l'iO  et  môme  200  pulsations.  C'est  le 
résullaf  de  l'auéMnli'-^emeiit  fotictiotiuel  du  bulbe. 

La  respiration  parait  tMre  encore  plus  profondément  troublée.  D  abord  légè- 
rement inégale  et  suspirieuse,  elle  devient  très  irrégulière  et  présente  souvent 
le  rythme  spécial  connu  sous  le  nom  de  respiration  de  Cheyne-Stokes.  Ici, 
comme  dans  l'urémie  et  dans  d'autres  états  morbides,  ce  r\ilinie  respiratoire 

annonce  l'atteinte  grave  portée  aux  rentres  respiratoires  tiu  IiuIIm-,  On  sait 
en  i|uoi  il  consiste.  Le  malade  oublie  en  «lueUiue  sorte  de  respirer.  A  une 
longue  pause  respiratoire  succède  une  inspiration  longue  et  prolongée  comme 
un  soupir;  elle  est  suivie  de  quelques  inspirations  graduellemrat  plus  faibles, 
puis  un  nouvel  arrêt  respiratoire  survient,  très  prolongé  et  ainsi  de  suite  jusqu'à 
l'arrêt  définitif  de  la  respiration,  rapidement  suivi  de  Tarrôt  du  cœur.  Dans 
nombre  de  cas,  à  la  période  agonique,  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  s'elTuce 
et  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent,  comme  le  pouls,  jusqu'à  la 
morL 

La  malade  est  alors  dans  le  coma  com|)lel  ;  les  sphincters  sont  relâcliés  :  il 
y  a  de  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales  ;  la  diarrhée  remplace  la 
coniitipation;  le  ventre,  si  longtemps  rétracté,  se  ballonne;  la  peau  se  couvre 
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(le  snciir':  visqueuses,  très  abondanles;  le  faciès  se  grippe;  l'asphyxie  progresse; 
1rs  cxlri'uiilt's  se  refroidissent;  li'  visage  dovionl  violacé  ou  d'une  pilleur 
livi<le;  les  conjonctivites  s'enflauunent,  sont  injectées  et  sécrètent  un  muco- 
|iiis  qui  voile  la  cornée  et  la  ternit.  Puis  ta  mort  survient,  fatale,  inévitable. 
Le  tlierniomèlre  atteint  à  ce  moment  son  point  culminant  (  II"  et  42*). 
Parfois  la  mort  arrive  au  milieu  de  convulsions  généralisées,  probablement 

d'origine  aspliyxique. 

Ponction  lombaire  et  examen  dn  liquide  céphalo-rachidien.  —  Nous  ne  revien- 
drons pas  ici  sur  l'exposé  que  nous  avons  foit  plus  haut,  à  propos  des  ménin- 
gites aiguës  (Voir  page  925)  du  lii  r  lil  opératoire  de  la  ponri  ion  lombaire  et  de 
l'examen  du  liquide  céphalo-raeiiniieii.  Dans  la  méningite  I iilierculense.  cet 
examen  fournil  également  des  données  précieuses  pour  le  diagnostic,  non  seu- 
lement de  la  lésion  méningée,  mais  encore  de  la  nature  de  cette  lésion. 

En  ce  qui  concerne  la  prassioit,  nous  avons  dit  qu'elle  est  augmentée  en 
général  dans  les  méningites.  D'après  Rieken  (')  lorsque  la  pression,  qui  est 
normalement  de  iO  à  00  millimétrés,  atle'int  une  grande  augmentation  (jus- 
qu'a  b^OO  millirnéires)  el  qu'il  existe  des  signes  dont  la  gravité  relative 
paraît  peu  en  |>roportion  avec  cette  haute  pression,  ce  serait  l'indice  d'une 
affection  chronique  :  méningite  tuberculeuse,  hydrocéphalie.  Au  contraire, 
lorsqu'à  une  élévation  relativement  moindre  (jusqu'à  I'jO  milliinètreR^  eor- 
n^l  nndetit  des  symptômes  graves  de  compression,  on  serait  eu  présence  d'une 
méningite  aiguë. 

La  demité  peut  être  considérée  comme  généralement  supérieure  è  la  nor* 
maie. 

Cfironuxfintjno'itir.  Noii<  relrouvon"^  ir-i  le'.;  mètne'<  modilieal ions  (|iie  dans 
les  méningites  aiguës  :  aspect  trouble,  floconneux,  purulent,  coloration  hémorra- 
gique jaunâtre. 

Cryoscopie.  —  Il  n'y  a  A  cet  égard,  en  ce  qui  concerne  la  lésion  tuberculeuse 
des  méninges,  à  signaler  aucun  troid>Ie  spécial  pomcttant  de  la  distinguer  des 

autre-  forme>^  de  ménini?ifes.  Nous  renvoyons  donc  le  lecteur  à  ce  que  nous 
avons  dit  plus  haut  (\  oir  p.  ù  propo.s  dt^s  méningites  aiguës.  Widal,  Sicard 
et  Ravaul  ('),  qui  considèrent  le  point  de  congélation  norawl  comme  oscillant 
entre  —  0,50  et  —  0,75,  ont  constaté,  huit  fois  sur  dix,  l'abaissement  de  ce 
point  entre  —  0,48  el  —  0,55  dans  la  méningite  tuberculeuse, 

E.Minen  chimique.  —  Denigès  et  Sabrazés  (■')  ont  oh-^ervé  que,  dans 
méningites  tuberculeuses,  la  teneur  anormale  en  albumine  du  liquide  céphalo- 
rachidien  est  moindre  (i  A  2,18  pour  1000)  que  dans  les  méningites  aiguCs 
(5  à  15  pour  iOOO). 

Examen  hnrti'nologiqur.  —  Les  auteurs  sont  loin  d'être  d'accord  sur  la  ques- 
tion de  la  présence  du  bacille  de  Ktjcli  dans  le  liquide  céplialo-raehitlien, 
chez  les  malades  atteints  de  méningite  tuberculeuse.  Taudis  que  les  uns  ne 
l'ont  rencontré  qu'exceptionnellement  (Marfan,  Heubner),  les  autres  en  signa- 
lent la  présence  de  façon  plus  ou  moins  fréquente  (Denigès  et  Sabrazés;  Fiihr- 
bringer  :  Lichtlicim).  Kn  tout  cas  il  ne  faut  pas,  en  eliniiiue,  se  cntilenler  de  la 
reelierclie  du  bacille  à  l'aide  du  mierosçoj)e.  Lorsque  ce  mode  tl  nn e-tigalion  a 
donné  lieu  à  un  résulal  négatif,  il  faut  avoir  recours  soit  aux  cultures,  soit  aux 

0)  Mermann  Uiekek.  Dtut.  Arch.  f.  Min.  Med.,  1895.  Bd  LVl. 
(*)  WiDAL,  StCARD  et  Ravaut.  $00.  dit  Uol.,  tt)  octobre  IMO. 
^)  DBtttolis  et  Sabrasès.  Acmm  de  méd.  1808. 
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inuculalions  aux  animaux.  GriUon  et  Bezançon  oui  aussi  obtenu  des  épreuves 
positive  en  employant  les  eallttres  sur  sany  yélosé  glycériné.  En  ce  qui  con- 
cerne rinoculation  aux  animaux,  Widal  et  Lesourd  recomniandeiitriDOCuIaUon 
au  robnyc^.  en  particulier  l'inornlat ion  intra-périlonéale,  qui  il*a  d'autre  défaut 
qiio  (11!  tlonnor  dos  résultats  trop  InidiTs  pour  fixer  rapidement  un  (iiatrnosiic 
hésilanl.  Il  ne  faut  pas  oublier  cepeadaul  que,  par  exemple,  dans  un  cas  de  gué- 
rf'ïon  d*un  malade  considéré  comme  atteint  de  méningite  tnberculeuse,  on  n*a 
le  droit  de  conclure  définitivement  à  ce  diagnostic,  que  si  la  présencedu  bacille 
de  Koch  dans  le  liquide  céplialo-rnchidien  a  été  reconnue  par  rexamen  micro- 
scopique, les  cullures  ou  les  inoculations  expérimentales. 

CytodUignostic.  —  Nous  avons  vu,  en  traitant  des  méningites  aiguës,  que  le 
liquide  céphalo-rachidien,  qui,  à  Tétat  normal,  ne  contient  pas,  ou  du  moins 
ne  contient  qu'un  nombre  réellement  négligeable  d'éléments  figurés,  se  peuple 
d'une  quantité  plu**  ou  nioin*;  considéraiilo  d'éléments  polynurléés  (polynu- 
rléos»^).  Dari'^  la  méningite  liiborculruso,  au  contraire,  ce  sont  les  lymphocytes 
qui  prédominent  {lymphocyluse)  (Widal,  Sicard  et  Havaut). 

Cette  lymphocylose  paraît  manquer  rarement.  Sur  seize  cas  de  méningite 
tuberculeuse,  Louis  Guinon  et  Simon  (■)  l'ont  trouvée  quatorze  fois.  On  peut 
donc  la  considérer  romme  la  règle  dans  celle  alTerlion.  Il  est  bon  de  signaler 
qu'elle  n'existe  pas  seulement  dans  les  formes  bien  caractérisées,  mais  encore 
dans  les  cas  les  plus  silencieux  au  point  de  vue  symploniatique. 

La  lymphocylose  n'est  pas  exclusivement  caractéristique  de  la  méningite 
tuberculeuse.  Elle  n'est  que  l'expression  de  tous  procossus  à  évolution  lente  ou 
chronique  qui  pouvenl  intéresser  les  méninges.  On  la  trouve  en  oITet  <lan<  le 
tab(^s,  la  syphilis  médullaire,  la  sclérose  on  plaques,  la  pachyméningite  cervicale 
hyperlrophique.  On  l'a  constatée  dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet  (Achard 
et  Laubry).  On  ne  saurait  donc  conclure,  d'une  façon  absolue  et  sans  données 
conformes  de  la  clinique,  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  à  la 
méningite  tuberculeuse. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  De  ce  fait  que  la  lymphocytose  n'est  que  l'expresMon 
de  la  réaction  des  méninges  à  l'égard  d'un  processus  lent  ou  chronique,  tandis 
que  la  polynucléose  résulte  des  processus  atgus,  découle  encore  cette  conclu- 
sion, à  savoir  que,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  on  peut  constater  la  poly- 
nucléose, si,  par  exemple,  ce  qui  est  loin  d'être  exceptionnel,  elle  subit  momen- 
tanément une  poussée  aiguë,  ou  si  elle  se  complicpie  d'une  infection  méningée 
secondairedue  à  des  microH>rganismes  étrangers  (Bernard)(').  On  pourrait  égale- 
ment rencontrer  la  polynucléose  dans  le  cas  où  il  y  aurait  des  plaques  caséeuses 
au  niveau  des  méninges  (^). 

Les  variations  de  la  teneur  du  liquide  réphalo-racliidien  en  éléments  figurés 
peuvent  permettre  de  se  rendre  compte  de  l'évolution  d'une  méningite  tuber- 
culeuse. A  une  amélioration,  même  transitoire,  des  symptômes,  correspondra 
la  diminution  ou  même  la  disparition  de  la  lympho^rtose.  Cette  disparition 
peut-elle  être  l'indice  do  la  guérison?  A  l'heure  actuelle,. les  faits  de  ce  genre  ne 
sont  ni  assez  nombreux  ni  assez  probants  pour  nous  auloriser  à  conclure  fer- 
nieiuent  ù  la  curabilité  de  la  méningite  tuberculeuse.  Mais  peut-être  est-il  per- 
mis de  penser  que  Texamen  cytologiqne  du  liquide  c^halo-méhidira,  oombioé 

•  M  l  oi  is  Gl  i.vok  cl  Simon,  f^oc.  de  pédiat.,  15  avril  lOOï. 

1*1  IlKiovRD.  Lyon  médical,  lUDI,  n*  *20. 

O  Leckowicz.  Sœ.  de  jUdiat,,  18  Jaovier  1808. 
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avec  le?  cnllur(>s  et  les  inoculations,  non:?  IVra  un  jour  connallrc  une  catégorie 
de  cas  bénins,  dans  lesquels  la  guérison  pourra  élre  espérée  ('). 

Perméabilité  méningée.  —  Uimperméabilité  de  dehors  en  dedans  des  ménin- 
geaauz  médicanu'uts,  qui  est  absolue  dans  l'étal  normal  et  reste  telle  dansles 
quelques  cas  de  inéiiiii^Mlcs  aiLrtic^  inii  roltieiines  où  rlle  a  t'-lr  étudiée,  peut  C6S> 
ser  d'exister  dans  la  inéningile  tuberculeuse.  La  subslaiicc  la  plus  employée 
pour  faire  cette  épreuve  est  l'iodurc  de  potassium.  Il  faut  au  préalable  impré- 
gner Torganisme  par  l'absorption  de  doses  asses  élevées  pendant  deux  ou  trois 
jours  (quatre  à  cinq  grammes  par  jour).  Dans  ces  conditions,  Widal.  Sicard  et 
Monod  (')  ont  pu,  trois  fuis  sur  trois  cas  d<'  méiiingile  luberrulcu<(\  déceler  la 
présfiico  de  riodure  de  potassium  dans  le  liquide  eéplialo-rachitlicn. 

Tous  les  auteurs,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  arrivés  à  des  résultats  identiques. 
Cest  ainsi  que  Louis  Guinon  et  Simon  (*)  ont  constaté  dans  3  cas  sur  3  de 
ménin^rite  tuberculeuse  la  persistance  de  l'imperméabilité  nonnale  au  médi- 
ramiMil.  Ce  signe  n'a  donc  (|u"tine  valeur  tout  à  lait  relative  au  point  df  vue  du 
diagno>lic  de  la  rm  iungile  tuberculeuse,  d'autant  plus  qu'on  l'a  noté  dans 
d'autres  processus  méningés  de  nature  tout  à  fait  différente,  tels  que  la  ménin- 
gite aiguë  syphilitique  (Raymond  et  Brécy)el  des  exsudats  méningés  de  la  base 
d'origine  vraisemblablement  syphilitique  (Sicard). 

("»•  trouble  de  la  permé.iltilili-  e^l  il  en  rapport  avec  rii\polonie  pathologique 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  méningites,  conslaléc  dans  certains  cas? 
(Voir  Cryoscopie,  page  928.)  Gela  est  possible.  Mais  il  faut  évidemment  faire 
^lemeni  intervenir  là  les  lésions  anatomiques  des  membranes  méningées. 
Cette  question  est  d'ailleurs  encore  loin  d*dtre  élucidée. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  division  classique  en  quatre  périodes, 
y  compris  la  période  prodromique,  est  évidemmenl  scbémaUque.  Mais  elle  faci< 
lile  la  description  et  répond  suffisamment  à  la  réalité  des  faits.  Elle  encadre 
bien  les  grandes  manifestations  morbides  qui  se  succèdent  dans  révolution  de 
la  maladie,  Robert  Whytl  lui-nu^ine  avait  déj;"i  di'^lingué  nellemenl  la  période 
d'excitation  cl  la  période  de  paralysie  ,  cl  cultu  division  londamentalo  avait  été 
après  lui  unanimement  adopi*  >  par  les  cUniciens.  Plus  fard  on  sépara  très  jus- 
tement de  la  maladie  confirmée  la  période  des  symptômes  précurseurs  ou 
période  prodromique.  Enfin  Jaccoud  distingua,  sous  le  nom  de  période  d'oscil- 
lation, la  période  de  transition,  pendant  laquelle  les  symptômes  d'excitation 
s'entremêlent  avec  les  symptùmes  de  dépression  el  qui  est  si  souvent  marquée 
par  une  rémission  apparente. 

La  méningite  tuberculeuse  a  une  marche  subaigufi  plutôt  qu'aigué.  Ce  carac- 
tère de  sid)acuilé  est  un  des  plus  importants  de  la  maladie,  car  c'est  sur  lui 
principalement  ({uc  se  fonde  le  diagnostic  différentiel  avec  les  autres  ménin- 
gites microbiennes. 

La  terminaison  naturelle  est  la  mort.  C'est  le  seul  mode  de  terminaison  qu'il 
y  ait  lieu  d'envisager  dans  la  pratique.  On  a  bien  signalé  quelques  guérisons, 
mais  il  est  probable  que  parmi  elles  certaines  ne  se  rapportent  pas  à  la  ménin- 
gite tuberculeuse  vraie.  Dans  les  cas  réels  et  liicn  observés  dont  nous  faisons 
mention  plus  loin,  il  s'agissait  de  tubercules  méningés  circonscrits,  il  y  a  lieu 

(>)  RocAZ.  Congriê  d*  gynéeoL,  d^ofutr.  et  de  pédku^t  Nantes,  septembre  1901. 
(*)  WiOAL,  SiCABD  «t  MoNOD.  Soc.  dc  biol.,  3  novembre  llHNk. 
(*)  Louis  Gcinox  et  Sixox.  Soc.  de  pédiaL^  15  avrU  tMS. 

Tairrt  os  mCoscinb,  S*  édit.  —  IX.  01 
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de  croire  que,  dans  d'aulres,  il  s'csl  agi  d'une  méuiogilc  loxiquc  ou  infectieuse 
ayant  eimulé  rinflammation  tuberculeuse  des  méninges.  Peutrêlre  aussi  dans 
quelques  cas  a-t-on  pu  être  trompé  par  la  syphilis  cérébrale. 

Tout  au  plus  la  rigueur  du  pronoslir.  rlaiis  l'élal  actuel  de  nos  connaissances, 
peiil-elle  ôtre  atténuée,  mais  bien  peu,  par  la  cunsidéralion  de  quelques  cas  de 
méuiugile  tuberculeuse  guérie,  mais  ayant  laissé  derrière  elle  de  profondes 
lésions  encéphaliques  indélébiles.  Pent-dtre  estril  permis  d*espérer  cependant 
que  les  procédés  nouveaux  d'investigalion,  ponction  lombaire,  examen  du 
liquide  céphalo-rachidien,  feront  dans  l'avenir  connaître  des  cas  à  évolution 
moins  fatale  et  curables,  cas  jusqu'à  présent  à  pou  prés  ignorés  ou  méconnus. 

La  durée  de  la  maladie  est  très  variable.  Ou  peut  admettre  schématiquemeul 
qu^elle  est  de  trois  semaines,  une  semaine  environ  pour  chaque  période,  abstrac- 
tion faite  de  la  période  prodromique  qui  est  comprise  entre  quelques  jours  et 
quelques  semaines.  Cette  dun'M-  (-^t  très  souvent  raccourcie,  parfois  prolongée. 

(Juand  l'évolution  est  ra<;(  Ourcic,  la  mort  peut  survenir  au  bout  d'une  hui- 
taine de  jours  ou  de  façon  plus  précoce  encore;  chaque  période  dure  alors  trois 
Ott  quatre  jours.  D'autre  part,  révolution  peut  être  très  longue;  elle  peut  se 
faire  en  plusieurs  mois;  cela  est  dû  aux  rémissions  fort  remarquables  qui 
peuvent  se  présenter  dans  l'étal  des  malades.  Ces  rémissions  ont  été  notées  à  la 
période  prodromicpie.  Après  (juc  s  i'-tait  dessiné  d'une  laron  fort  nette  ICnstMnble 
symptomalique  qui  fait  soupçonner  la  méningite  tuberculeuse  à  celle  période, 
on  a  pu  voir  les  signes  s^eflTacer,  la  santé  se  rétablir  d'une  façon  complète  et  se 
maintenir  pendant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  prolongé,  puis  les  sym- 
Iift'mes  réapparaître  à  nouveau  el  conduire  l'enfant  à  la  morl.  Dans  le  cours  de  la 
maladie  contiruK'e,  après  que  le  sujet  a  présctité  les  signes  les  j»!  us  caractéristiques 
de  la  méningite  tuberculeuse,  on  a  vu  parfois  les  symptômes  les  plus  graves 
(convulsions,  délire,  coma)  s*effacer,  l'intelligence  reparaître  presque  complète  en 
même  temps  que  Tétat  général  s'améliorait.  Mais  cette  rémission  n'a  été  d'ordi- 
naire que  de  très  courte  durée,  quelques  jours  au  plus,  puis  les  symptôme» 
momentanément  eiïacés  ont  reparu  et  ont  abouti  à  la  mort.  Exceptionnel- 
lement, ces  rémissions  se  sont  montrées  plus  accentuées  encore  el  plus  prolon- 
gées, au  point  de  constituer  de  véritables  temps  d'arrêt  dans  l'évolution  mor- 
bide. On  a  pu  voir  le  malade,  tout  &  fait  guéri  en  apparence,  se  lever,  reprendre 
ses  occupations  habituelles  ou  ses  jeux,  puis,  au  bout  de  quelques  semaines, 
ôlre  repris  d'accidents,  celle  fois  mortels. 

Forme*  eUniqu&t.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  loin  de  suivre  toujours 

révolution  classique  que  nous  venons  de  décrire,  en  visant  surtoulle  type  mor- 
bifle  (pTelle  réalise  chez  l'enfant.  Elle  offre,  au  contraire,  un  nombre  assez  ron- 
sidéralile  de  variantes  qui  sont  en  rapport  avec  l'âge  et  l'état  de  santé  antérieur 
des  sujets  atteints  et  avec  le  siège  lopographique  des  lésions  dans  l'encéphale. 

Nous  passerons  en  revue  les  formes  cliniques  les  mieux  différenciées. 

Mônii^te  de  la  prtmiAr*  enfance.  —  La  méningite  tuberculeuse  peut  se 
développer  chez  le  nouveau-né  el  pendant  la  première  enfance;  le  fait  est 
avéré  (Guersant,  Barthez,  Blacho,  Bouchul,  Archambault),  mais  il  est  très 
rare.  Même  lorsque  la  méningo-tuberculose  parait  être  le  plus  clairement  née 
sous  l'influence  de  l'hérédité  tuberculeuse,  l'époque  de  son  échéance  est  géné- 
ralemenl  un  peu  plus  reculée.  Ces  faits  s'expliquent  bien  si  l'on  admet  que 
rhérédité  tuberculeuse,  même  rhérédité  maternelle,  ne  consiste  pas  dans  la 
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Iransmi-î^ion  directe  à  IVnfanl  du  bacille  infectant,  mais  dans  la  Iransmis'^iiin 
d'une  a]itiliide  à  rinfeclion.  Telle  est  sans  doute  la  loi  générale,  fjue  n"itilirnicnl 
pas  les  quelques  cas  bieu  observés  mais  exceptionaels  (Uirch-ilirschleld,  elc.i, 
de  propagation  bacillaire  de  la  mère  au  fœtus. 

La  méningite  tuberculeuse  développée  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  a 
une  évolution  parliculii'renient  aiguft  et  rapide.  La  période  prodromiqne  n'est 
guère  observée;  le  dépéri^^^^emenl  qui  la  siirnnle  est  d'ordinaire  mis  sur  le 
compte  de  ralimenlation  défectueuse  ou  des  troubles  de  la  dentition.  Les  con- 
vulsions se  montrent  particulièrement  précoces  et  fréquentes.  Elles  constituent 
presque  les  seules  manifestations  de  Texcitation  cérébrale,  et  comme  elles  sont 
à  cet  .^ge  un  phénomène  banal  de  réaction  nerveuse,  susceptible  d'être  pro- 
voqué par  les  rauses  les  plus  diverses,  il  en  r«''sulte  une  certaine  diflif  iille 
pour  le  diagnostic.  Si  l'on  observe  que  les  vomissements  et  les  régurgitations 
sont  aussi,  &  cet  âge«  des  phénomènes  banaux,  que  l'existence  de  la  céphalalgie 
n'est  que  très  rarement  reconnue  et  enfin  que  des  troubles  intestinaux  divers 
substituent  fré{|uemment  la  diarrhée  à  la  constipation,  on  comprendra  cundiien 
doit  être  diflicik*,  dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  de  celle  forme  infantile 
de  la  méningite  tuberculeuse.  On  a  bien  signalé  la  distension  et  les  pulsations 
de  la  fontanelle  antérieure,  ainsi  que  la  sensation  exagérée  de  chaleurdu  crflne. 
Ce  sont  sans  doute  des  signes  intéressants  à  recueillir,  mais  sur  lesquels  on  ne 
peut  guère  faire  fomh  pour  le  diagnostic.  Im  durée  de  la  maladie  est  très  brève 
et  la  mort  survient  dans  le  coma  ou  les  convulsions. 

Méningite  de  la  seconde  enfance.  —  C  est  la  forme  la  plus  commune,  celle 
que  nous  avons  eue  en  vue  dans  la  description  faite  plus  haut;. nous  n*avons 
pas  à  y  revenir. 

Méningite  de  l'adulte.  —  La  méningite  tuberculeuse  de  l'adulte  e--l  «^u'^cep- 
tible  des  plus  grandes  variations  dans  son  expression  symptomatique.  Elle  peut 
sans  doute  présenter  l'évolution  typique  ci-dessus  décrite,  mais  elle  s'en  écarte 
souvent  au  point  de  rendre  le  diagnostic  très  difficile.  Dans  certains  cas,  la 
méningite  est  restée  latente  et  n*a  été  révélée  qu*à  Tautopsie.  Elle  est  fréquem- 
ment partielle  et  presque  toujours  secondaire.  Le  .siège  topographique  des 
lésions,  la  coexistence  de  lésions  tuberculeuses  des  viscères  et  les  «  conditions 
antérieures  du  terrain  cérébral  (*)  (alcoolisme,  névropathie,  etc.)  »  sont  les  prin- 
cipaux facteurs  de  ces  variations  si  nombreuses  du  tableau  clinique  chez 
Tadulte.  Nous  reviendrons  tout  à  l'heure  sur  cette  fcurme  A  propos  de  la  ménin- 
gite secondaire. 

Méningite  des  vieillards.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  très  rare  chez  le 
vieillard.  Klle  est,  comme  chez  l'adulte,  toujours  secondaire;  elle  survient 
comme  complication  ultime  d'une  tuberculose  viscérale  ancienne.  Elle  se  mani- 
feste cliniquement  par  des  signes  moins  explicites  que  chez  l'adulte  ou  l'enfant. 

.\insi  qu'il  arrive  pour  beaucoup  de  maladies  graves  chez  le  vieillard,  elle  ne 
provoque  qu'une  réaction  très  atténuée.  Elle  peut  même  rester  latente.  Une 
fièvre  légère,  de  la  somnolence,  de  la  stupeur,  de  la  céphalalgie,  un  délire  tran- 
quille qui  se  traduit  par  l'incohérence  des  actes  et  des  réponses,  de  l'insomnie. 

tels  sont  les  seuls  .symptômes  ordinaires  de  la  méningite  tuberculeuse  à  cet  Age. 

Méningite  secondaire. —  ('hez  l'enfant  la  méningite  Inhercnlen-ie  parait  sou- 
vent primitive.  11  est  rare  que  i  on  ait  constaté  nettement,  avant  l'invasion  de  la 
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mal.'ulic,  l'expression  symplonialiiiiu'  <l  unr  I uberculoso  viscérale.  Or,  celle 
con>taluliun  esl  la  règle  che^  l'adulle.  La  luéniDgitc  surviciil  alors  au  cours 
d'une  luberculose  confirmée,  et  le  plus  souvent  au  cours  de  la  tuberculose 
pulmonaire.  Parfois  elle  se  développe  h  la  dernière  période  de  révolulion  de  la 
pbtis?io  ol  prend  le  caraclrre  d'iiru'  complicalion  terminale  délerininanl  la  mort. 

On  comprend  que  l'évolution  d'une  ménini,'ile,  survenue  chez  un  malade 
déjà  épuisé  par  la  fièvre  hcclique  et  par  la  diarrhée  et  s'accompagnanl  de 
tous  les  symptômes  qui  se  rapportent  &  la  tuberculose  viscérale  concomi- 
tante, soit  dans  bien  des  cas  considérablement  modifiée.  AlcHK  Tenvahissement 
des  méninjïes  se  n'-vcli^  souvent  (l'iine  ninniëro  brusque,  sans  prodromes. 
D'habitude  aussi  le  développement  de  la  méningite  entraîne  Tatlénuation  ou 
même  la  cessation  des  symptômes  de  la  luberculose  antécédente  (dyspnée, 
toux,  expeclorationf  etc.)  (Valleix).  La  toux  notamment  cesse  presque  tout  è 
fait.  Lorstpi'il  s'agit  d'un  tuberculeux  alteint  de  diarrhée,  celle-ci  disparaît  et. 
par  un  eoutraste  remanpiahle.  une  constipai  ion  opini.llre  parfois  lui  succède. 
On  peut  dire  avec  Rendu  qu'il  est  généralement  d'un  fâcheux  pronostic  de 
voir  la  céphalalgie  apparaître  chez  un  phtisique  dont  les  symptômes  pulmo- 
naires s'atténuent. 

La  méningite  tuberculeuse  secondaire  peut  suivre  l'évolulidn  classique* 
Mais  il  n'en  e-^t  souvent  pas  ainsi.  Lille  est  «l'ordinaire  dénuée  de  prodromes; 
sa  durée  est  raccourcie  (trois  à  huit  jours  en  moyeuue  d'après  liarthez)  et  son 
expression  clinique  très  incomplète.  ^)uelques  contractures,  do  la  dilatation 
pupillaire,  du  ralentissement  du  pouls,  quelques  vomisscunents,  un  délire 
douK  acc<Mnpagné  ou  entrecoupé  d'ap:ilation  et  suivi  de  COma,  tels  sont  les 
symptômes  qui  traduisent  liabituellenient  l'atleinte  méninp^itifjue  el  abou- 
tissent en  quelques  jours  à  la  morl.  On  voit  que  l'ensemble  sympluinalique 
peut  n'être  pas  très  significatif  et  Ton  conçoit  que  la  complication  puisse  être 
méconnue  ou  passer  inaperçue. 

Lorsque  la  méningite  survient  à  la  période  terminale  de  la  phtisie,  ses 
signes  peuvent  être  moins  significatifs  encore  et  consister  simplement  en 
vomissements,  somnoleucc,  coma.  C  est  la  forme  aslhéuique  ou  torpidc  de  la 
méningite  tuberculeuse  secondaire. 

Il  est  vrai  que,  dans  d'autres  cas,  d'ailleurs  rares,  la  maladie  peut  se 
manifester  par  des  phénomènes  très  bruyants  d'a^'^ilatîon  et  de  délire.  Le 
malade  s'emporte,  déchire  ses  vêlements,  frappe  el  i)ri<e  les  meubles.  On 
peut  le  prendre  pour  un  fou  alleint  d'un  accès  de  manie  et  le  mener  dans 
un  asile.  C'est  la  forme  délirante  de  la  méninge -tuberculose  secondaire. 
Ghantemesse  a  bien  étudié  cette  forme  et  décrit  quelques-unes  de  ses  mul« 
tiples  variétés.  Mais  il  n'est  pas  possible  de  comprendre  dans  une  des- 
cription gi'iiérale  les  diverses  espèces  de  trouble-^  psychique'^  «pie  peut  faire 
naître  la  méningite  tuberculeuse.  <  Chaque  malade,  dit  Chaulemesse,  est 
susceptible  d'offrir  des  idées  dâtrantes  qui  s'éloignent  notablement  de  cellra 
qu'on  a  coutume  d'observer.  •  ExceplionncUeinent  on  a  vu  des  phénomènes 
délirauN  (délire  de  persécution,  troubles  affectifs  et  intellectuels  divers)  pré- 
céder, à  litre  de  prodromes,  l'invasion  <le  la  méniuf^ite  tuberculeuse  de  l'adulle. 

On  peut  signaler  encore  une  lormc  apoplectique  et  une  forme  tétanique 
débutant  par  le  trismus(*).  Il  existe  enfin  d'autres  variétés  cliniques  très  nom« 

« 
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breuses  en  rapport  avec  1rs  Icudanccs  réaclionncllos  du  sujet  frappé  cl  avec  la 
localisation  des  lésions  méniiig(>(>s. 

La  multiplicité  des  variétés  possibles  de  méningite  tuberculeuse  secondaire 
poiil  rendre  le  diagnostic  difficile.  <  Souvent,  dit  Chantcmesse,  les  manifes- 
tatifiDs  rn«''ninu:t'i*s  secondniros  ont  ccri  de  particulier:  quelles  que  soient  les 
anomalies  de  leur  mode  de  début  ou  d'évolution,  leur  diagnuijtic  e^l  posé 
moins  encore  par  Texamen  des  symplùmcs  qu'elles  commatideat  dtxectement 
que  par  l'auscultation  attentive  du  sujet  qui  les  porte.  > 
-Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  la  lésion  méningée  ronsistc  souvent 
0n  une  éruption  granuloii-^f  (!<•  la  pie-mére  a<'rr,mp;igriéo  on  non  d'iino  réarlion 

.  j^flamma luire  très  peu  marquée  :  c'est  plutôt  de  la  tuberculose  méningée  que 

-  -éè  Hk  méningite  tubierculeuse. 

.   -Stalagita  toberoulense  cérébro-spinale.  —  Nous  avons  dit  combien  était 

fréquonio  la  coexistence  des  lé^^ions  lubercuiouses  spinales  et  cncéplialiques. 
D'orditKiire  les  symptômes  spinaux  sont  p(Mi  hnivants  et  dcMncurcnl  au  "-ccond 
plan;  mais  il  peut  n'en  pas  être  ainsi.  La  conlraclure  des  muscles  du  dos  et 
éa  tronc,  les  douleurs  rachidiennes,  l'hyperesthésie  cutanée,  les  troubles  vési- 
caux,  la  parésie  dos  membres  inférieurs,  etc..  décèlent  alors  plus  ou  moins 
clairoincnt  la  participai  ion  elTertive  de  l'axe  spinal.  On  a  sigtuilé  des  cas  (Lo 
Boulcillor,  Chfltraufort)  dans  lesquels  la  rm-niiifrilc  tulieronb'ii>-o  n  ('té  d'abord 
spinale,  puis  encéphalique.  D'après  Dieulaloy  l'j  le  signe  de  keruig  n'existerait 
-^îl»  lorsque  les  méninges  i^pinales  sont  atteintes. 

^^iMningite  de  la  convexité.  —  L\>xpn>ssion  symptoraalique  de  la  méningite, 
lorsque  Ip'^  lésions  prédonunent  h  la  conveNih''  des  hémisphère*:,  peut  présenter 
des  i-aractéres  spéciaux  pernieltant  de  di».eerner  (  elle  l(teali^ali<>ii  parlirulière. 
En  ellet,  les  éléments  de  la  symptomatologie  corticale  (délire,  agitai  ion,  con- 
'inMores,  convulsions,  céphalée)  prédominent,  tandis  que  les  signes  basilaires 
(riBlentissemcnt  du  pouls,  troubles  de  la  respiration,  paralysies  des  nerfs  crfl- 
-^BÎens)  sont  nuls  on  alti'niiés. 

Méningites  partielles.  —  Les  nit'nini:ite'<  partielles  sont  surtout  fréipienles 
chez  l'adulte  et  prédominantes  à  la  eunvexiié  des  hémisphères.  Leur  description 
fiiiniqn»  a  été  bien  synthétisée  par  E.  Dupré(*)  dans  d'excellents  termes  : 
«  Ces  formes  partielles  ont  une  symplomalologie  fort  irrégulîère,  earaclériséo 
par  rpnseml)le  des  phénomènes  généraux  de  l'anection  i  fièvre,  céphalée,  voinis- 
«ements,  constipation,  etc.),  et  l'appariLion  de  phénomènes  locaux,  commandés 
par  le  siège  de  la  lésion.  Ceux-ci  évoluent  sur  place,  suivant  les  lois  ordinaires 
éi  ir  syaiitoinalologie  des  lésions  corticales  localisées  d'une  part,  et  des  lésions 
méningitiques d'autre  part.  En  efîet,  entre  les  signes  pi  ri|>}i<'riipies  e!  ]•  ^iège 
de  la  lésion  centrale,  r-xiste  réiroile  rf)rrélalion  (pie  la  (ioctrine  d«'s  loi  alisa- 
tions  cérébrales  a  depuis  longtemps  établie,  et  que  Landouzy  (')  a  le  premier 
appliquée  à  rinlerprétation  des  symptômes  de  la  méningite  tuberculeuse;  et, 
'jf^laSÊn  part,  à  la  période  d'excitation  tonique  et  clonique  succède  la  période 
^fb  paralysie.  C'est  ainsi  que  In  méningite  tuberculeuse  en  plaques,  qui  inté- 
resse  le  plus  souvent  la  zone  rolan<ii(pie.  détermine  une  suecession  de  sit,Mies 
d'épilepsie  partielle  et  de  signes  de  paralysie  localisés  sur  le  uiCme  territoire 

(<)  DiKi  [.AFOT.  Clinique  de  eHétel-Dieu,i9», 

(*)  t:.  DriMiK.  l.oc.  .17. 

{^)  Landoi  ZY.  (.(>ii\  uUioos  et  paralysies  liées  aux  méningo-encépliallles  fronlo>pariélatea. 
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lonolioiuiel.  Sans  insister  sur  les  diflercntcs  variétés  de  ces  luéuingiles  par- 
tiellos,  je  rappelle,  à  cause  de  leur  importance  et  de  leur  intérêt  clinique,  les 
localisations  de  la  lésion  aux  circonvolutions  froato-^pariétales  ascendantes, 
au  lobule  du  pli  courljc  (ptosis),  à  la  circonvolution  de  Broca  (aphasie),  au 
lol.ulo  pararenlral.  Celte  di-rnière  varii'lt'-  souvent  liilalérale  el  exclusive- 
ment liiailée  de  chaque  cùlé  de  ce  pelil  territoire  de  i  artère  cérébrale  anté- 
rieure :  elle  entraîne  une  monopiégie  crurale,  ou  une  paraplégie  qui  peut 
simuler  une  lésion  Iransverse  de  la  moelle.  La  méningite  tuberculeuse  peut  se 
localiser  aussi  aux  mt'ninges  spinales  et  engendrer  nne  symplomalologie 
mé<liill;iire,  sur  laquelle  il  est  inutile  d'insister  (forme  spinale).  Les  tlol;*  de 
méningite  tuberculeuâe  qui  entourent  les  tubercules  superficiels  de  l'encé- 
phale se  traduisent  cliDiquement  par  radjonetlon  an  qrndrome  aniMeur  des 
tumeurs  cérébrales  de  la  fièvre  et  de  signes  plus  marqués  d'excitation  localisée. 
Le  processus  morbide  entre  alors  dans  une  phase  aigué  et  critique.  » 

DIAGNOSTIC 

Le  diaj^nostic  de  la  méningite  tuberculeuse  est  loin  d'être  toujours  facile, 
nitMue  Idi-ipi'on  observe  les  malades  pendant  l'une  des  trois  périodes  de  la 
maladie  contirmée.  On  le  comprendra  aisément,  si  l'on  songe  d'abord  au 
nombre  considérable  d'afl'eclions  diverses  susceptibles  de  provoquer  l'ensemble 
des  réactions  morbides  d'ordre  encéphalique,  qui  en  constituent  la  sympto- 
matologic.  La  méningite  tuberculeuse  peut  aussi,  quoique  plus  rarement 
que  les  méningites  aiguës,  rester  latente  ou  ne  se  révéler  que  par  des  sym- 
ptômes vagues  cl  ambigus  par  suite  de  leur  enchaînement  irrégulier.  On 
peut  donc  être  dans  l'erreur  suit  en  qualifiant  de  méningite  tuberculeuse  une 
alTection  dont  la  curabilité  possible  semble  devoir  donner  ultérieurement  un 
démenti  formel  au  diagnostic  et  au  pronostic,  soit  en  méconnaissant  la  maladie. 
La  multiplicité  des  formes  de  la  méningite  tid)erculeuse  ajoute  encore  aux 
difficultés  du  diagnostic.  11  faut  donc,  en  général,  être  assez  réservé  et  surseoir 
souvent  à  l'énoncé  immédiat  et  brutal  de  ce  diagnostic,  avant  d'avoir  en  mains 
les  preuves  les  plus  décisives  de  sa  réalité.  En  tout  cas,  il  sera  bon  de  faire  à 
son  sujet  quelques  restrictions  prudentes  et  de  ne  point  détruire  d'mil  li e  les 
espi'rntices  îles  foniilles.  Il  nrrivera  parfois  au  médecin  de  bénélicier  de  celte 
légitime  prudence,  ^éanmoins  il  faut  Idcher  de  fixer  le  diagnostic  le  plus  tôt 
possible.  Or  il  ne  peut  être  fait  qu  après  l'apparition  des  signes  de  la  maladie 
confirmée.  A  la  période  prodromique,  le  soupçon  d'une  méningite  tuberculeuse 
peut  certainement  s'éveiller,  mais  son  affirmation  ne  peut  jamais  être  émise 

avec  une  entière  certitude. 

Les  développements  dans  les<juels  nous  sommes  entrés  sur  la  symptomato- 
logie  nous  dispensent  d'insister  longuement  sur  les  éléments  généraux  du  dia- 
gnostic. Les  plus  importants  sont  :  la  triade  symptomalique  (céphalalgie, 
vomissements,  conslipalion);  la  fièvre  rémittente;  la  raideur  de  la  nuque;  le 
raient i>--enient  et  l  irrétrularité  initiale  du  pouls;  les  troubles  de  la  respira- 
tion; les  troubles  oculaires;  les  convulsions,  contractures  et  paralysies  et  les 
troubles  intellectuels  progressifs  qui  aboutissent  peu  à  peu,  et  après  des  alter- 
natives variées,  à  la  somnolence  et  au  coma.  U  faut  tenir  grand  compte  de  la 
marche  subatgud  de  l'affecticHi. 

Comme  il  n'y  a  pas  de  fjgnes  pathognomoniques,  il  importe  de  se  rappeler 
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la  remarque  suivante  de  Dnncp,  citée  par  Archambault  :  <  Tous  les  symplùmes 
sont  nécessaires  pour  sVloigner  de  l'erreur  et  s'approcher  de  la  vérité.  On  ne 
doit  pas  les  considérer  isolément  et  donner  à  quelques-uns  une  valeur  absolue. 

II  f'.uif,  au  ronfraire,  les  apprf^cier  collecfivemenl  et  dans  IouIp??  leurs  phases, 
loutcs  leurs  nuxlifioations,  depuis  leur  invasion  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie.  » 

La  ponction  lombaire  de  ^)uincke  conslilue  par  clle-m£iue  un  élément  assez 
important  de  diagnostic.  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  ce  que  nous  avons  dit 
plus  haut  au  sujet  de  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  n'est  peut-être 
pas  inuUle,  repondant,  de  rappeler  qu'il  ne  faut  pas  demander  h  ce  procédé 
plus  qu'il  ne  peut  donner.  Seide  la  conslatalion  du  harilie  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  pourrait  avoir  une  valeur  palhognomoniquc.  Mais, 
outre  qu'il  est  assez  rare  de  le  trouver  par  Texamen  microscopique  extempo- 
rané  et  qu'on  n'a  pas  toujours  le  temps  ni  le  moyen  de  recourir  aux  inocula* 
tions  aux  animaux  et  aux  cultures,  il  ne  faut  pt\^  nuMier  (in'i!  peut,  lorsqu'il  se 
laisse  déi-cirr.  «Mre  mélangé  à  d'autres  microorganismes,  agents  d'infections 
secondaires  surajoutées. 

Il  est  conforme  è  la  réalité  des  ISnits,  en  même  temps  que  commode  au  point 
de  vue  descriptif,  de  considérer  le  diagnostic  difTéreutiel  de  la  ménin^'ite  tuber- 
culeuse nnx  «lifférenls  Ages,  chez  le  nouveau-né,  chez  l'enfant,  chez  l'adulte  et 
chez  le  vieillard.  Il  e^^l  bon  de  remarquer  rependant  que  ce  classement  n'a  rien 
d'absolu;  car  une  même  maladie,  couune  la  méningite  aiguë  par  exemple, 
pouvant  survenir  à  tous  les  figes,  devra  toujours  être  l'objet  d'un  diagnostic 
différentiel  avec  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  envisagerons  ce  diagnostic  à 
l'âge  où  il  est  le  plus  hnbituel  d'avoir  à  le  faire,  et,  si  nous  ne  le  mentionnons 
plus  à  un  autre  rtge,  ce  ne  sera  pas  i)arce  qu'il  ne  doit  pas  être  posé,  mais 
seulement  parce  que  nous  en  aurons  dit  antérieurement  tout  ce  qu'il  y  a  à  en 
dire.  A  moins  d'avoir  recours  à  des  répétitions  fastidieuses  et  inutiles,  on  ne 
peut  éviter  cet  inconvénient  du  mode  de  groupement,  qu'à  l'exemple  de  plu* 

sieurs  auteurs  nous  avons  adopté. 

Diagnostic  différentiel.  —  A.  Chez  le  nouveau-né.  —  A  cet  âge,  la  méningite 
tuberculeuse  est  très  rare.  Les  convulsions  et  les  vomissements  sont  des  sym- 
ptômes banaux  qui  peuvent  exister  isolément  ou  simultanément,  mais  qui  sont 
souvent  provoqués  par  des  causes  peu  importantes.  Leur  origine  méningée  est 
certainement  la  plus  rare. 

Certaines  formes  ilc  yaMro-enlrrifr  infantile  peuvent,  en  raison  des  vomisse- 
ments, de  l'amaigrissemenl,  des  irrégularités  du  pouls  et  de  la  respiration,  des 
crises  convulsives  plus  ou  moins  répétées  qu'elles  provoquent,  ainsi  que  des 
cris  aigus  dus  aux  coliques  et  de  l'état  parétique,  presque  comateux,  auxquels 

lotis  ces  troubles  aboutissent,  éveiller  le  soupenn  d'une  méningite.  Co<[  la 
diarrhée,  le  ballonnement  du  ventre,  l'athrepsie  rapide  et  l'étal  cbolénlorme 
terminal  qui  permettront  de  rejeter  cette  hypothèse,  si  rarement  acceptable  i 
cet  âge.  De  plus,  la  dépression  des  fontanelles  et  des  sutures  fibreuses  du 
crâne,  qui  traduit  la  déperdition  aqueuse  dans  les  entérites  graves,  contraste 
nettement  avec  le  gonflement  accompagné  de  battements  et  la  nurhialion  de  Ta 
grande  fontanelle,  signalée  avec  raison  comme  un  signe  fréquent  de  la  ménin- 
gite infantile. 

Le  raehUiame^  à  sa  première  période,  a  pu  provoquer  des  troubles  analogues 

&  ceux  de  la  méningite  tuberculeuse.  L'examen  du  squdette  et  l'évolution  des 
accidents  d'une  part,  d'autre  part  l'absence  d'un  ensemble  véritablement 
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explicite  de  symptOmes  méningiliques,  conslitueront  les  caractères  distindifs 

essentiels. 

Plus  difficile,  sans  doule,  est  le  diagnoslic  avec  les  Iroubics  nerveux  réflexes 
délerminô'i  par  l'Iielminthiase  et  les  arcidrnls  do  la  dentition  laborieuse. 

Avec  Vhelmint/tia^y  les  caractères  communs  sont  :  les  convulsions,  la  con- 
stipation, parfois  des  vomissements  et  des  cris  spontanés,  la  dilatation  pupiU 
laire,  le  ralentissement  avec  irrégularité  du  pouls.  Les  caractères  différentiels 
consistcnl  dans  l'ab^ionce  habituelle  de  la  c»''|)halalgie,  l'apyrexie,  l'existence 
antérieure  d'un<*  éliiuinalion  vcrmintMi^c,  la  facililô  avec  laquolle  la  rntislipn- 
tion  cède  aux  évacuants,  et  surtout  1  olTcl  du  trailemcnl  anlhelmitilliii|iie. 
auquel  il  ne  faut  pas  hésiter  à  recourir  en  pnsonce  d'un  syndrome  méningitique 
suspect  chez  le  jeune  enfant.  Ce  traitement  amène,  en  même  temps  que  l'éva- 
cuation des  parasites,  la  suppression  du  syndrome. 

Dans  la  <l<'ntitir>n  Inlm  /.  (/.s.-,  les  caracti-rcs  communs  sont  :  les  vomissements, 
la  conï^lipalion,  les  changements  de  euloialiuu  du  visage,  l'expresi^ion  hostile 
du  regard,  Tagitation  et  les  cris  aigus  spontanés  dus  à  la  douleur,  alternant 
aver-  l  assoupissement,  quelquefois  les  convulsions.  MaisTexamen  de  la  bouche, 
le  sièj^e  précis  de  la  dotileiir  iridiqui'  |i:>r  les  trcstcs  de  Penfanf.  la  limitation  de 
la  rou}^«'ur  à  l'une  des  joues,  la  lacililé  avec  kujuelle  le  moindn-  laxatif  a  raison 
de  la  constipation,  I  absence  des  troubles  du  pouls  et  de  la  respuation,  cousli- 
tuenl  les  éléments  différentiels. 

Vliémorrape  mvninf/ce  sus-aracknoSdienne  des  nouveau-nés  se  révèle  par  des 
phénomènes  convulsilV.  paralytiques  ou  comateux  très  susceptibles  de  prêter  à 
équivoque.  Le  diagnostic  d'héuiorragie  méniuf^ée  s'appuiera  sur  le  début  très 
précoce  (premières  heures  ou  premiers  jours  de  la  vie)  et  brusque  des  accidents, 
sur  leur  éliologie  obstétricale  (accouchements  laborieux,  application  de 
forceps,  etc.),  sur  l'évolution  très  rapidement  progressive  et  grave  des  sym- 
ptômes et  l'absence  (Véfpiente,  au  moins  au  début,  de  la  fièvre. 

B.  Cfiez  l'fiif'inl.  —  Ce  (jue  nous  avons  dit  à  propos  du  nouveau-né,  sur  la 
facilité  avec  laquelle  les  moindres  causes  morbides  provoquent  des  crises  de 
eonini&tons  essentielles  {éelampsie  infantile),  s'applique  encore  à  la  première 
enfance.  Ces  convulsions  font  naturellement  penser  à  la  méningite.  Mais  le 
di;if^()ostie  sera  facile  en  se  fondant  sur  les  caractères  tirés  du  poul>;.  sur  la 
fugacili-  d  "S  crises  et  le  retour  à  la  santé  dans  l'intervalle  des  accès,  eulin  sur 
la  découverte  de  ia  cause  qui  a  provoqué  la  décharge  nerveuse. 

La  sclérose  eirébrale  peut,  chez  les  enfants  en  bas-Age,  réaliser,  dans  certaines 
de  ses  variétés,  un  ensemble  clinique  qui  rappdlo  la  méningite.  Mais  l'évolutira 
des  accidents  est  |)luliM  chronique  qu'aiguë;  les  phénomènes  convulsifsou  para- 
ytiqucs  sont  le  plus  souvent  limités  à  un  côté  du  corps;  ils  se  montrent  par 
accès  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre;  enfin,  l'origine  cérébrale  est  encore  démontrée  par 
Tathétose,  parla  contracture  et  Talrophie  qui  peuvent  consécutivement  survenir. 

I.Ka  syphilis  héréditaire  peut  réali^i  I  le  syndrome  méningitique  C'est  une 
éventualité  plutôt  rare,  mais  avec  laquelle  le  médecin  doit  cependanl  toujours 
com[)ter,  s  il  ne  veut  pas  perdre  une  des  rares  occasions  qui  lui  soient  données^ 
d'agir  par  un  traitement  efficace.  La  méningite  syphilitique  sera  soupçonnée 
en  raison  des  considérations  tirées  de  Thérédité  syphilitique  connue  ou  probable 
de  l'enfant,  de  l'existence  actuelle  ou  passée  de  stigmates  spécifiques  (lésions 
ossetises,  cutanées,  muqueuses;  lésions  des  lèvres,  de  Pantis,  des  lesli<Miles),  de 
1  action  thérapeutique  de  l'iodure  de  potassium.  Hutinci  insiste  sur  la  grande 
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nretédela  méningite  hérédo-syphilitique  de  Tenrance  et  rapporte  des  faits  dans 
lesquels,  chez  des  enfants  hérédo-syphilitiques,  des  troubles  méningés,  attribués 

à  la  méninjfile  spj'rcifique,  rolovaienl  en  rt^Tlilé  de  toute  autre  cause  (pneumo- 
coque :  Hulincl,  Louis  Guinoii;  tumeur  de  la  protubérance:  Stœber). 

Les  accidenls  cérébraux  survenant  au  cours  de  cerlai}i>'!<  muladies  aiguës  (rou- 
geole, variole,  scarlatine,  fièvre  typhotde,  pneumonie,  pyuhémie,  endocardite 
infectieuse),  nolariinieut  dès  leur  début,  peuvent  simuler  la  méningite.  Ce  sont 
les  conditions  élioloLMciues  (contagion,  »'pi<lt'mirilé)  et  les  manifestât  ions  earac- 
lérisfiques  de  la  pyrexie  («'•volution,  rourbe  Iherniique,  exanthèmes)  qui,  jointes 
à  lapparition  de  symplùmcs  anormaux  ou  contradictoires  dans  1  hypothèse 
d'une  méningite,  feront  la  base  de  Tinterprétation  diagnostique. 

Une  place  i  part  parmi  les  faits  de  ce  genre  doit  être  réservée  à  la  piunimonie. 
Il  iTi'-l  pas  rare  riiez  l'enfant  de  voir  la  pneumonie,  et  pari ieulicM-ement  la 
pneumonie  du  sommet,  éveiller,  par  une  action  i  tu  ore  inconnue  (toxique  ou 
réflexe),  une'réaction  cérébrale  susce|)tible  de  simuler  jusque  dans  ses  détails 
la  méningite  tuberculeuse.  Rien  ne  manque,  semble-l-il,  au  tableau  clinlc[ue;  on 
y  trouve,  comme  dans  une  observation  d'André  Bergé,  les  vomissements,  la 
eon«ti|Kition,  la  raideur  de  la  nuque.  le  tb'lire,  la  somfiolence  et  le  coma  entre- 
coupés de  cris  aigus  hydrenc«''|>haliques,  enfin  la  courbe  thermique  classiqui-  <lo 
la  méningite  tuberculeuse  avec  son  abaissement  de  température  à  la  période 
moyenne  de  la  maladie,  et  son  ascension  terminale  ultime.  L'ensemble  symplo> 
matique  peut  «''Ire  si  net  que  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  ne  fait 
pas  de  doute  et  la  pneumonie  est  inéconmie.  L'aiilopsir,  comme  il  arriva  dans 
Tobservation  citée,  révèle  celte  dernière  et  montre  l'inlégrilé  ap|ian  tile  des 
méninges,  avec  résultat  négatif  de  l'examen  bactériologique  de  lu  sérosité 
méningée.  La  question  est  de  savoir  si  aujourd'hui  des  faits  semblables  ne 
seraient  pas  interprétés  de  façon  im  peu  différente  et  rangés  dans  le  cadre  des 
méningites  séreiisf'<.  Oiioi(pi'il  en  soit,  il  est  facile  <le  se  rendre  compte  combien 
peut  ôtre  délicat,  <lans  les  cas  de  ce  genre,  le  diagnostic  de  la  méningite  tuber- 
leuse  avec  la  pneumonie.  11  doit  être  fait  avec  la  pneumonie  simple  et  avec  la 
méningite  pneumococcique.  Pour  l'établir,  on  se  basera  principalement  sur 
r^stenee  de  la  pneumonie,  qui  devra  toujours  être  recherchée;  puis  on  tiendra 
compte  de  tcHiic-»  lr<  dilTérenees  qu'on  pourra  relever  dans  la  symplomatr)- 
logie  el  1  évolution  de  1  a iVcclioo.  comparée  à  la  syraptoraalologie  el  à  1  évolu- 
tion ordinaire  de  la  méningite  tuberculeuse. 

On  devra  c  suivre  attentivement  l'évolution  morbide,  la  relation  réciproque 
el  l'ordre  de  succession  des  accidents,  et  examiner  le  nez,  les  oreilles  des  petits 
malades,  afin  d"y  rechercher  If-;  foyers  de  suppuration  pncumoroceique  d'où 
pourrait  procéder  directement  1  uileclion  méningée,  parallèlement  à  l'infection 
pulmonaire.  Les  effets  du  traitement,  parfois  rapidement  heureux  en  cas  de  fausse 
méningite,  concourront  à  l'édification  du  diagnostic  et  du  pronostic.  »  (Dupré.) 

Ces  considérations  nous  amènent  tout  naturellement  à  parler  de  Vhystërie, 
qui  peut  asso/  frcfpiciumenf  cliez  l'enfant  (exception  faite  pour  le  tout  premier 
âge),  aussi  bien  que  chez  1  adolescent  et  chez  l  adulle,  donner  naissance  à  un 
syndrome  simulateur  de  la  méningite  tuberculeuse.  PeuUêtre  est-ce  en  effel 
dans  le  cadre  de  l'hyslérie  que  doivent  être  versés  la  plupart  des  cas  de  ménin- 
gisme,  déduction  faite,  bien  entendu,  de  ceux  dans  lesquels  les  procédés  nou- 
veaux d'exploration,  eu  particulier  la  ponction  lombaire,  nous  ont  permis  de  con- 
stater la  présence  des  lésions,  ignorées  auparavant,  de  la  méningite  séreuse. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  Thyslérie,  en  dehors  des  cas  où  elle  a  été  provoquée  par 
une  alTecUon  en  cours,  infectieuse  ou  toxique,  à  évolution  fébrile,  imprime  en 
géru  ral  ati  syndrome  simulateur  de  la  méningile,  auquel  elle  donne  lieu,  un 
rarfirt  parliculier,  r[ui  doit  permettre  pri'>^(iuc  toujours  de  le  dislinpuer  de  la 
méningile  tuberculeuse  véritable.  C'est  tout  d  abord  une  sorte  de  discordance 
dans  la  succession  el  la  valeur  relative  des  symptômes.  La  division  en  périodes, 
bien  qu'elle  ne  soit  pas  toujours,  dans  la  méningite  tubereuleuï^e,  aussi  nette 
dans  la  pratique  que  dans  les  livres,  n'est  plus  du  tout  reronnaissable.  Certains 
phénomènes  domineront  la  scène,  la  réphalalerie  par  exemple,  ou  le  déliro,  ou 
les  vomissements,  ou  la  pholophobie,  lorsque  les  autres  resteront  dans  l'ombre 
d'une  façon  qui  paraîtra  dés  Tabord  étrange.  Avec  une  apparence  de  gravité 
exceptionnelle  de  l'état  cérébral,  on  ne  pourra  constater  in  moindre  modification 
thermique,  ni  le  plus  It'-rcr  trouble  du  pouls  ou  de  la  respiration.  Outre  l'hyper- 
eslhésie,  on  observera  la  pré'^enee  de  phupics  ou  de  zones  d  anesthé.sic  pré- 
sentant tous  les  caractères  de  l'anesthésie  hystérique.  Lnfm  l'on  pourra  quelque- 
fois constater,  au  lieu  des  troubles  oculaires  de  la  méningite,  le  rétrécissement 
concentrique  du  champ  visuel.  En  un  moi  le  doute  ne  sera,  dans  la  plupart  des 

cas,  que  momonlan-'-. 

Il  ne  faut  cependant  pas  toujours  se  hAter  de  conclure  à  la  présence  de 
rbyslérie  seule  et  par  suite  à  un  pronostic  bénin  au  moins  quoad  vilam,  lors- 
qu'on se  trouve  en  face  du  syndrome  méningilique  chez  un  malade  nettement 
en  puissance  d*hystérie  reconnue.  Un  hystérique  peut  être  atteint  do  méningite 
tuberculeuse  vraie  tout  romme  un  autre.  Hnlinr*!  rap[i<>rt(^  un  fait  di*  ce  p-enre, 
dans  lequel  la  mort  survint  el  permit  de  con.stater  i  existence  d'une  méningo- 
tuberenlose  des  plus  nettes. 

Certaines  formes  de  lortieoH»  devront  encore  être  distinguées. 

C.  Chez  Vadulle.  —  L'expression  symptomalique  de  la  méningite  tubercu- 
leuse se  rapproche  natnrell«'menl  beaucoup  de  celle  des  rnéningih'S  aiffuè's  pro- 
duites par  des  microbes  patiiogènes  autres  que  le  bacille  de  Koeh.  Pour 
résoudre  ce  problème,  parfofe  délicat,  qui  peut  se  poser  d*aillenra  i  tons  les 
figes,  il  faudra  tenir  compte,  d'une  part,  de  Thérédité  tuberculeuse  possible  du 
malade,  de  l'existence  actuelle  on  ancienne  d'une  lésion  tuberculeuse  (afTections 
os'^euses  OU  articulaires,  tuberculose  pulmonaire  ou  pleurale,  tuberculose 
génitale,  abcès  froids,  etc.),  de  l'habitus  général  du  sujet  (anémie  el  amaigrisse- 
mentsttspects)  et,  d'autre  part,  de  la  coexistence  de  certaines  lésions  susceptibles 
d'être  le  point  de  départ  d'une  méningite  aiguë  (traumatisme,  otites,  etc.),  ou 
de  <>ertaincs  causes  étiologîques  (épidémie  régnante  de  méningite  cérébro- 
spinale). On  considérera  enfin  les  caractères  divergents  des  deux  ordres  de 
méningites  :  les  méningites  non  spécifiques  ont  un  débul  plus  brusque,  la 
fièvre  y  est  très  élevée  et  continue,  le  délire  est  plus  précoce  et  plus  violent,  la 
céphalalgie  est  plus  intense,  les  convulsions  surviennent  plus  tôt.  Bref,  la 
maladie  a  une  allure  générale  plus  aiguë,  plus  vive,  une  durée  plus  courte  et, 
dés  son  invasion,  donne  l'impression  d'une  gravité  plus  immédiate.  <  Quelque 
pâle  que  soit  une  méningite  aiguë  franche,  rarement  vous  verrez  son  expression 
symptomatique  tomber  au  niveau  de  celle  de  la  méningile  tuberculeuse.  * 
(Archambaull.)  Ajoutons  que  le  mode  de  groupement  des  symptômes  et  la 
succession  des  périodes  sont  au^si  nettement  dilTérents, 

On  sait  que  la  ronslutalion  par  I'ii|)litalmos<'o|te  de  grannîaliotis  tubiMrii- 
leuses  de  la  choroïde  peut  être  considérée  comme  uu  signe  presque  palhuguo- 
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inoiiii|ijp  th'  la  méningite  tuberculeuse,  lorssqu'il  coïncide  avec  le  syntiroine 
méningilique.  11  y  aurait  lieu,  dans  un  cas  douteux,  de  faire  intervenir  ce  mode 
d^exploralîon.  Il  faut  ôlre  pourtant  prévenu  que  les  dirncullés  de  cet  examen 

reslreignent  consitlrniblemenl  son  a[>|>lirali()n  dans  la  pratique  courante. 

Les  lttbercnli'<  n  ribraiis  donnent  nai^-anrc  à  des  svinptômes  souvent  par- 
tiels, en  rapport  avec  leur  localisation  corticale.  Ils  déterminent  des  crises 
d'épilepsie  jacksonienne  à  forme  hémiplégique  ou  monoplégique,  des  vomisse* 
ments.  Ils  afTeetent  une  marche  chronique,  avec  temps  d'arrêt  souvent  très 
prolongés.  D'ailleurs,  ils  peuvent  déterminer  des  pnu'-'-ées  de  méninj^ile  vraie, 
avec  tout  lt>  cortège  habiluei  des  symplOmes  (céphalalgie,  vomisscmenls,  con- 
stipation, etc.). 

Lereboullet(i)  a  rapporté  un  cas  de  imrcomalta»  généralisée  de  ia  pte-mère^ 

bulbo-prolubéranlielle  el  spinale,  dans  lequel  le  diagnostic  ne  put  être  fait  <ju'à 
l'aide  de  la  ponction  lombaire,  et  de  l'examen  cylolofjique  (absence  de  lymjilio- 
cylose)  et  cryoscopique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  ce  fait  les  méninges 
avaienl  conservé  l'imperméabilité  normale  à  l'iodure  de  potassium. 

Chez  Tadulte  comme  chez  Venfanl  on  peut  observer  des  accidents  eéréhraux  à 
forme  méningilique  dane  la  matadiet  aiguëg  (pneumonie,  fièvre  lyphoïde.  *>!<  .). 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  que  nous  on  avons  déji'i  dil.  Mais  il  faut  ajouter 
à  notre  énuméralion  antérieure  les  maladies,  dans  lesijuellcs  ces  troubles  se 
rencontrent. 

a.  La  fièvre  typhoïde.  Cette  maladie  se  reconnaîtra  à  ses  prodromes,  aux 
épistaxis  rré(|uenles,  au  ballonnement  du  m  tiir<      la  diarrhée  caractéristique, 

h  la  rareté  des  vomissements,  à  l'asped  de  la  langue,  aux  taches  rosées,  au 
cycle  fébrile,  à  la  fréquence  et  au  dicrolisme  du  pouls,  et  à  l'hypertrophie 
splénique. 

b.  La  grippe  pourra  être  soupçonnée  en  raison  de  la  constitution  épidémique 
régnante.  Kil<  ra  distinguée  par  ses  phénomènes  palm<maire8,  quand  ils  exis- 
tent, son  évolution  morbide,  ei  sa  courbe  thermique. 

c.  L'imijatudisme,  dans  certaines  de  ses  formes  nerveuses,  a  besoin  d'être 
difTérendé.  Il  le  sera  en  raison  des  antécédents  impaludiques  du  malade,  de 
rhjperlrophie  splénique,  et  des  bmireux  effets  du  traitement  quinique. 

fi.  Le  rhuinnli^mf  cérébral  est  si  étroitement  lié  aux  manifestations  articu- 
laires du  rhumatisme  aigu,  que  celte  relation  seule  suffira  le  plus  souvent  à 
fixer  le  diagnostic.  On  serait  aidé  d  ailleurs  par  la  considération  des  antécé- 
dents rhumatismaux  (hérédité,  attaques  antérieures),  par  Tobservation  de  la 
courbe  thermique,  du  mode  d'invasion  el  par  Faction  spécifique  du  salicylate 
de  soude. 

r.  \.'i'mbarras  ga^lrique  offre  comme  sij^nes  communs,  susceptibles  d'induire 
eu  erreur  :  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la  constipation.  Mais  le  début  de 
Faffection  chez  un  sujet  en  pleine  santé,  l'absence  de  prodromes,  le  caractère 
nauséeux  des  vomissements,  la  facilib'  avec  laquelle  cède  la  constipution,  Télat 
gastrique  Iraduil  par  l'étal  saburral  de  la  langue,  la  bouche  mauvaise,  amère, 
la  perte  de  l'appétit,  permettent  dès  le  dt'but  un  diagnostic,  qui  d'ailleurs  serait 
vite  établi  à  cause  de  la  bénignité  de  1  allection.  Jaccoud  (*)  a  décrit  une  forme- 
latente  de  la  méningite  tuberculeuse  de  Tadulte  avec  symptômes  d^embarras 
gastrique,  dans  laquelle  ces  derniers  dominent  presque  exclusivement  pendant 

(M  Lerkooci-I-KT.  s  ir.  de  péiliat.,  10  déci-ruliri-  l'.HlI. 
Jaccouo.  Joum.  de  méd.  ei  de  chir.  prat.,  lU  mai  iit05. 
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un  certain  Icmps.  Puis  éclalo  subitement  quelque  symptôme  cérébral  grave  qui 
emporte  le  malade.  On  conçoit  que  le  diagnostic  doil6tre  fort  difficile  au  début, 
dans  les  cas  de  ce  genre. 

L'urémie,  dans  sa  forme  pseudo-méningitique,  peut  simuler  assez  exacioment 
la  méningite.  Aussi  l'examen  de  l'urine  ne  devra-l-il  ianiais  être  négligé.  Dans 
l'espèce,  le  résultat  en  est  capital.  Mais  on  peut  encore  trouver  dans  les  convul- 
sions prédominantes,  l'iiypothermie  et  l'évolution  des  accidenta,  des  éléments 
différentiels  importants. 

Le  delirium  trruirn>i  ne  prête  que  médiocrement  h  la  confusion.  Le  délire 
violent  spécial,  les  hallucinations  terrifiantes,  le  tremblement,  les  suriirs  pro- 
fuses, tous  ces  caractères,  joints  à  la  connaissance  des  habitudes  alcooliques  du 
malade,  suffisent  à  établir  le  diagnostic. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  ici  les  accidents  an  cbraiix  d'origine  to  rique  : 
intoxication  par  l'opium,  la  belladone,  l'aconif,  elc.  Kn  elTef,  de  tels  acridfiils 
sont  rares;  ils  s'acronipagnenl  fies  signes  propres  à  cliarune  de  ces  intoxira- 
tions.  L'anamnèse  d'ailleurs  pourra  révéler  l'ingestion  des  poisons,  ctïectuée 
accidentellement,  en  vue  du  suicide  ou  dans  un  but  thérapeutique. 

D.  Chez  le  vieillard,  il  n'y  a  pas  d'affections  simulatrices  particulières.  Nous 
nous  contenterons  de  rappeler  que  la  méningite  lulierculeuse,  triiillfurs  liés 
rare  à  cet  âge,  évolue  souvent  d'unf  façon  plus  insidieuse  el  plus  luipidf  et 
qu'elle  a  par  conséquent  plus  de  chances  d'être  méconnue  ou  de  passer  ina- 
perçue. 

Après  qu'on  a  établi  avec  certitude  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse,  ' 
peut-on,  sur  l'exi^lonre  exclusive  ou  la  prédcininanre  de  certains  syniplAmos, 
baser  une  a[i|>réc  ialion  légilime  de  la  dislribulion  topographique  des  lésions? 
Sans  doute,  dans  quelques  cas,  en  s'appuyanl  sur  les  notions  anatomiques  et 
l^ysiologiques,  en  appliquant  à  Tétude  de  la  maladie  qui  nous  occupe  les 
données  fournies  par  la  connaissance  des  localisations  cérébrales,  on  peut 
arriver  au  diatrnoslic  topographique  des  lésions.  En  présence  de  troubles 
surtout  hémiplégiques,  on  pourra  penser  à  la  prédominance  unilatérale  de  la 
méningite;  on  pourra  aussi  supposer,  en  se  basant  sur  des  considérations  déjà 
notées,  la  prédominance  à  la  iMse  ou  ft  la  convexité.  Ces  hypothèses  ne  doivent 
être  émises  qu'avec  la  plus  grande  réserve  :  elles  >  nf  souvent  démenties  par 
les  faits.  Car.  s'il  est  exact  que  beaucoup  de  syniptùuies  <J  ext  ilalion  ou  de  para- 
lysie, dans  les  méningites,  dérivent  de  l'excitation  dnectc  des  troncs  nerveux 
ou  des  centres  psycho-moteurs,  on  sait  que  les  mêmes  symptômes  peuvent  être 
provoqués  par  de  simples  troubles  circulatoires,  et  par  des  actions  réflexes  plua 
ou  moins  diffuses. 

PRONOSTIC 

La  méningite  tuberculeuse  se  tt  rniine  d'une  façon  presque  confiante  par  la 
mort.  Nous  avons  déjà  dil  plus  haut  ce  qu'il  iallait  penser  des  cas  anciens  dans 
lesquels  on  avait  signalé  la  guérison,  quoique  l'ensemble  symplomalique 
observé  eût  été  bien  manifestement  celui  de  la  méningite  tuberculeuse.  Ils  pr6- 
tent  largement  le  flanc  à  la  critique. 

Devons-nous  accorder  plus  de  créance  à  quelques  faits  plus  récents,  auxquels 
les  résultats  des  procédés  nouveaux  d'investigation  prôtenl  presque  toutes  les 


DIgitized  by  Google 


mH:.mngite  tuberculeuse. 


975 


apparences  de  la  vérité.  C'ost  ainsi  que  Fn*yhan(')  a  observé  un  cas  de 
méninijile  tuberculeuse,  dans  lequel  la  ponction  lombaire  décela  la  présence  de 
bacilles  do  Kocii  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L'améliorai  ion  se  fit  lente- 
ment et  trois  mois  après  il  n'y  avait  plus  trace  d'aucun  symptôme,  sauf 
quelques  vestiges  de  névrite  optique. 

Le  cas  di-  Horns  (')  est  au  moins  au'ssi  caractéristique  :  tous  les  signes  de  la 
méningite  tuberculeuse  étaient  présent*,  y  compris  la  lymphocylo'se  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Lorsque,  dans  la  suite,  l'amélioration  se  lit,  la  lymphocylose 
disparut  avec  les  autres  symptômes.  Un  an  plus  lard,  la  guérison  s'était  main- 
tenue. La  disparition  de  la  iréaction  lymphocylaire  semblerait,  dans  un  cas 
semblable,  être  une  preuve  pour  ainsi  dire  matérielle  de  la  guérison.  Malgré 
tout,  en  pri''>en(  e  d'un  trop  petit  nombre  de  faits,  dont  une  bonrie  partie  re>Lc, 
après  tout,  discutable,  nous  devons  encore  réserver  notre  Jugement  en  ce  qui 
concerne  la  possibilité  de  la  guérison  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Ces  considérations  ne  s'api>Ii(|uent  d  ailleure  qu'à  la  méningite  tuberculeuse 
généralisée  commune,  car  il  existe  quelques  cas  authenf i<pi(*s  de  guérison  se 
rapportant  à  la  méningite  tuberculeuse  circonscrite  et  localisée.  Telles  sont, 
par  exemple,  les  observations  de  Rilliet  et  de  Cadet  de  Gassicourt  (^).  Le  malade 
de  Rilliet,  après  avoir  présenté  les  signes  classiques  de  la  méningite  tuber^ 
euleusc,  vit  tous  les  symptômes  disparaître,  la  guérison  complète  se  faire  en 
soixante-«5ix  jours  et  se  maintenir  durant  cinq  ans  et  demi,  après  quoi  survint 
une  nouvelle  méningite  qui  détermina  la  mort  en  treize  jours,  A  laulopsie, 
on  trouva  deux  ordres  de  lésions  tuberculeuses  :  les  lésions  récentes  caracté- 
ristiques de  la  méningite  tuberculeuse  ordinaire,  et  des  lésions  anciennes 
consistant  en  une  masse  tuberculeuse  do  I  centimèlrede  longueur  sur  i  milli- 
mètres d'épaisseur  et  ayant  subi  parliellemenl  la  régression  fibreuse.  lhu\<  le 
cas  de  Cadet  de  Gassicourt  il  s  agit  d'un  malade  dont  les  symptômes  méningi- 
tiques  se  calmèrent  au  bout  de  vingtrirois  joura  et  dont  la  guérison  parut 
complète  pendant  deux  mois  et  demi.  Puis,  Il  fut  repris  d'une  poussée  de 
méningite  et  succomba  à  une  diphtérie  intercurrente.  On  trouva  à  raulopsie 
un  tubercule  «lu  cervelet  gpros  comme  un  œuf  et  des  lésions  méningées 
anciennes  et  récentes. 

En  raison  môme  de  la  fatalité  du  pronostic,  il  n'est  peut^tre  pas  inutile  de 
recommander  au  médecin  de  ne  mettre  aucune  hftte  dans  l'affirmation  d'un 
diagnostic  dont  la  signification  est  si  grave.  Car  ce  diagnostic,  malgré  l'analyse 
la  plus  soigneuse  des  symplôme*;,  peut  se  trouver  en  défaut.  Il  faut  enfin 
toujours  <  su  délier  de  cette  apparence  de  guérison,  l'amilière  à  la  méningite, 
et  ne  pas  donner,  le  diagnostic  étant  certain,  un  espoir  qui  ne  doit  pas  se  réa- 
liser >  (Rilliet  et  Barthez). 

Il  est  généralement  aisé,  vu  révolution  assez  régulière  de  la  maladie,  de 
prévoir  la  mort  imminente.  L'hyperlliermie,  les  sueurs  profuses,  la  cyanose,  le 
regard  terne  et  l'asjMîcl  vitreux  de  la  cornée  en  sont  les  meilleurs  signes,  il  ne 
faut  pas,  à  ce  point  de  vue*  faire  fonds  sur  le  coma,  car  on  voit  quelquefois  les, 
enfants  se  réveiller  d'un  coma  profond  pour  reprendre  en  partie  connaissance 
et  vivre  quelques  jours  encore. 

(')  Fhkyhan.  Deul.  med.  Woch.,  0  septembre  1894. 

(<i  Hu<  A>.  (  mig,  de  «yndeof.,  ab$titr.  ei  pédiai.  Nantes,  septembre  1901.  et  BuU,  méit., 

9  octobre  IdUt. 

(*)  RiLUBT,  Bàtmuz  et  SAMMi.  TraUi  det  mat.  du  «nfanl», ... 

le.  eowoir.] 
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TRAITEMENT 

Traitement  curatif.  —  Il  nVxislf  pas  de  médication  efficace  contre  la  nn^- 
nini^ile  t iilxTculeuse.  Le  mieux  qu'on  pnis>o  fairr,  c'est  de  ne  pas  agir  par  un 
IrailenuMit  qui,  d'une  pari,  conlnbuerail  à  débiliter  le  malade  et  d'autre  part 
pourrait  ajouter  à  ses  souffrances.  Aussi  fautril  proscrire  avec  soin  les  moyens 
dils  énergiques,  tels  (|ue  les  saiguées  générales  ou  locales,  les  moxas.Ies  sétonset 
les  révulsifs  (vésiraloires,  huile  de  croton,  etc.).  La  médication  devra  être  pure- 
ment svmptouKilifpie.  Le';  lotions  ou  afTusions  froides  sur  la  téle  pourront  «''Ire 
employées  pour  modérer  la  céphalalgie.  On  opposera  :  à  la  lièvre,  les  antipyré- 
tiques usuels  (anlipyrine,  sulfate  de  quinine);  à  Tagitation  et  à  l'insomnie,  les 
hypnotiques  et  les  narcotique>.  (>  hloi-al,  opium,  bromure,  alcalins,  etc.);  à  la 
con'-tipation,  les  purgatifs  ir;ilouiel,  drasti(pies).  Dans  certains  cas  d'excitation 
cérébrale  intense  ou  d'hyperlliermie  excessive,  l'hydrothérapie  froide  pourra 
être  ulilemenl  employée.  Mais  les  bains  chauds  (58" à  40  }  sont  préférables,  sur- 
tout lorsque  les  contractures  et  les  phénomènesd'excitation  prédominent;  on  les 
donne  tous  les  trois,  quatre ott six  heures,  suivant  la  tolérance  et  l'élai  des  malades. 

Il  faut  bien  reconnaître  que.  même  si  l'on  se  hurne  à  re«;poir  moiIe<te  de 
combattre  ou  d'atténuer  les  symptômes  princijiaux  de  la  maladie,  on  est  loin 
d'obtenir  toujours  l  ellel  désiré.  11  importe  d'être  bien  prévenu  des  multiples 
déceptions  qu'on  peut  éprouver  de  ce  chef. 

L'iodure  de  sodium  et  de  potassium,  le  calomel  à  doses  fraclionné(  -  -i.nl 
d'ordinaire  prescrits.  11  n'y  a  rien  à  dire  d'ailieur-;  de  tous  les  autres  médica- 
ments conseillés  par  divers  praticiens  :  les  préparations  de  valériane,  le  muso, 
les  diurétiques,  etc.,  etc.  Il  faut  considérer  comme  rationnel  l'essai  qu'on  peut 
faire  des  médicaments  antituberculeux  employés  actuellement  en  injections 
sous-cutanées,  tels  que  le  galacol,  la  créosote,  riodoforme.  C'est  tout  ce  qu'on 
en  peut  dire.  Oiiant  aux  tuberculinos,  malirré  les  e^-itérrinces  qu'on  avait  fon- 
dées sur  leur  em|>Ioi,  elles  n  oui  donné  que  des  mécomptes. 

Dans  une  maladie  aussi  fatale  que  la  méningite  tuberculeuse,  le  seul  espoir 
que  le  médecin  puisse  conserver,  c'est  celui  d'avoir  fait  un  faux  diagnostic. 
Aussi  sera-t-il  indiqué  d'essayer  la  médication  antisyidiililique,  sous  sa  forme 
mixte  et  intensive.  On  en  pourrait,  en  cas  d'erreur,  tirer  bénéfice. 

On  veillera  aux  divers  soins  d  hygiène.  On  alimentera  le  malade  le  plus  pos- 
sible et  on  le  laissera  reposer  dans  le  silence  et  rob^curité. 

Le  traitement  ehiruriieal  de  la  ménin^te  tuberculeuse  n'a  donné  jusqu'à 
prc-ent  que  des  résultats  négatifs  (').  On  a  conseillé  la  trépanation,  soit  simple, 
soit  suivie  de  drainage  de  l'arachnoïde  ou  des  ventricules  cérébraux.  Nous 
n'insisterons  pas  sur  ces  diverses  opérations,  qui  paraissent  jusqu'à  présent 
vouées  à  un  insuccès  complet. 

Quant  à  la  ponction  lombaire^  opération  simple  et  sans  danger,  on  peut  en 
obtenir  une  légère  action  palliative,  lorsque  dominent  les  phénomènes  de  com- 
pression céré|)r;ilc.  Mais  le  résultat  est  encore  bien  faibleetbien  incertain.  .Marl'an, 
Sicard  et  d'autres  ont  essayé  d'injecter, après  la  ponction, des  liquides  antisepti- 
ques dans  l'espace  sous^rachno'idien.  €  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  en  faveur  de  ce.s 
tentatives,  c'est  qu'elles  ne  paraissent  pas  avoir  été  trop  nuisibles.  »  (Hutinel.) 

(*>  ViYiuT.  Thèse  de  Lyon,  ItKM. 
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Prophylaxie.  —  Il  y  a  une  double  indirolion  prophylactique  :  1"  évitor  la 
contagion  (uberculou>e  à  l'enfant;  2"  le  placer  dans  les  meilleures  conditions 
de  santé  physiques  pour  résister  à  celte  contagion. 

Si  le  médecin  est  ici  impuissant  pour  guérir,  il  faut  affirmer  quil  peut  beau- 
coup, dans  certaines  circonstances,  pour  prévenir.  Les  prinri])nIos  mesures 
d'IiyiriiMif  qu'il  devra  prendre  n'ont  d'ailleurs  rien  de  sp«Tial  à  l;i  iiK-niiiçile 
lubercuUiuse.  Elles  visent  la  tuberculose  dans  toutes  ses  manilVslaliuiis.  Il 
faudra,  dans  les  familles  de  tuberculeux,  veiller  avec  le  plus  grand  soin  à  la 
désinfection  des  crachats  virulents  qui  sont  la  source  ordinaire  de  la  contagion. 
Il  faudra  défendre  formellemeni  aux  malades  de  cracher  ailleurs  que  dans  des 
crachoir**  dispo«;t'-s  à  eet  i-lYd.  On  pourra  nif^me,  si  la  chose  esl  po>>^ible.  pra- 
tiquer l'isoleraenl  des  eulauls.  Ou  devra  veiller  à  l'observation  scrupuleuse  des 
règles  générales  d'hygiène  relatives  à  Thabitation.  Les  enfants  de  tuberculeux 
seront  Tobjet  d'une  sollicitude  particulière;  on  prolongera  l'allaitement  par  une 
bonne  nourrice  jusqu'au  maximum  du  terme  ordinaire,  quinze  à  diz-huil  mois 
fJacroinI).  On  les  mettra  dans  des  conditions  d'hypi^ne  spéciales  :  on  s'atta- 
chera à  les  développer  physiquement  (hydrothérapie,  vie  à  la  campagne, 
exercices  physiques,  etc.)  ;  on  leur  évitera  la  fatigue  et  les  veilles.  Enfin  on  les 
soumettra  à  un  régime  cérébral  particulier,  de  façon  à  leur  épai^er  les  efforts 
intellectuels  prolongés  ou  précoces,  et  le  surmenage.  L'emploi  des  préparations 
ferruprineuses.  iodées,  de  l'huile  de  foie  de  morue,  les  frictions  sèches  de  la 
peau  trouveront  aussi  leur  indication.  On  proscrira  naturellement  avec  soin 
tous  les  excitants  cérébraux  (alcook,  vin  en  excès,  thé,  café,  etc.) 

CHAPITRE  III 
HÉMORRAGIES  MÉNINGÉES 

On  désigne  sous  le  nom  d'hémorragie  méningée  ou  d'apoplexie  méningée 
tout  épanchement  de  sang  qui  s'effectue  à  la  surface  de  l'une  quelconque  des 
membranes  d'mveloppe  de  l'encéphale  ou  de  la  moelle.  On  comprend  donc 

sous  ce  twme  toutes  les  hémorra^^ies  qui  se  font,  soit  dans  la  cavité  crânienne, 
soit  dans  la  cavité  rachidienne,  en  dehors  de  la  substance  nerveuse  enrépha- 
lique  ou  médullaire.  Le  siège  de  l'épanchement  sanguin  peut  être  très  diflérent. 
Aussi  est^il  important  d'établir  tout  de  suite  des  divisions  dans  un  sujet  aussi 
complexe.  Il  faut  distinguer  tout  d'abord  les  hémorragies  intra-crâniennes  et 
les  hémorragies  iutra-rachidiennes.  Ces  dernières  appartiennent  à  la  patholog^ie 
médullaire  :  nous  n'avons  pas  h  nous  en  occuper  ici.  Nous  n'envisagerons  que 
les  méningorragics  intra-crâniennes. 

Parmi  celles-ci,  il  y  a  lieu  de  distinguer  en  premier  lieu  une  variété  particu- 
lière d'hémorragie  méningée,  qui  se  rattache  à  une  affection  bien  définie  de  la 
dure-mère,  l'inllammation  r  lironique  de  celte  membrane.  La  pachyméningile 
crânienne  a  une  hi^itoire  tout  à  l'ail  autonome.  L'hémorragie  ménintrée  qu'elle 
détermine  et  qui  s'effectue  dans  l'épaisseur  de  la  dure-mère  ou  plutôt  dans 
l'épaisseur  des  fausses  membranes  qui  la  doublent  est  liée  à  son  dévelop- 
pement et  fait  partie  de  son  évolution.  Cette  hémorragie  méningée  n'étant 
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«jn  iin  ('l'i^oilt'  au  cours  do  la  pachymôninijitc  chroniciuo,  nous  no  (li<lrairon« 
pas  son  hisLuire  de  celle  du  processus  intlammaloire  qui  lui  donne  naiss;»nee. 
Ce  complexus  palhologique  est  désigné  sous  la  dénomination  compréhensive 
de  paehyminingUe  hémorragique.  Les  noms  d'hématome  de  la  <kire-mère^ 
d'hémorragie  méningite  secondaire  lui  sont  encore  souvent  appliqués. 

Les  aiilrcs  niénin<îorrafîics  sont  primilives,  en  ce  sens  qu'elles  ne  sont  point 
précédées  dallcraUons  préparatoires  étendues  des  méninges.  Elles  résultent 
évidemment  de  ruptures  vasculaires  qui  ont  pu  être  préparées  ou  provoquées 
par  certaines  lésions;  mais  ces  lésions  sont  le  plus  souvent  localisées  et  ne 
relèvent  pas  d'un  procossus  patholoi^ifpio  sjM-cia!. 

Los  liciiiorratrios  méningées  se  font  donc  en  ditlérents  points  des  méninges. 
Elles  peuvent  être  : 

Extra-dure-mériennett  c'est'à'dire  situées  entre  la  face  interne  du  crflne 
et  la  dure-mère,  qui  se  trouve  alors  plus  ou  moins  largement  décollée.  Cest  là 
le  r.êphaUii'matoinc  interne. 

2"  Inlra-ihiic-mrrioDies,  c'est-à-dire  situées  dans  répaissour  de  la  diiro  nu-ro. 
Celte  variété  n  cst  jamais  primitive.  Elle  n'existe  pas  en  dehors  d'un  certain 
degré  dUnflammation  dure-mérienne  ayant  abouti  à  la  production  de  fausses 
membranes,  entre  les  feuillets  desquelles  se  fait  Thémorraglo.  ('  est  précisément 
l'nfTection  que  nous  venons  d'isoler  sous  le  nom  de  pachyméningile  hémor 
rairiqup. 

.V  Inlra^racImoiUienues  ou  sus-arachnotdiennes.  Ce  sont  les  hémorragies 
effectuées  dans  la  grande  cavité  arachnotdienne,  au-dessus  de  Farachnolde, 
entre  celle  ci  ol  la  dure-mère.  La  dénomination  d'arachnoïdienne  serait  légitime 
si  l'on  ;i<linollnit  oiicoro  aujotird'liiii  l'oxi-fonco  do  doux  fouillets  bien  distincts 
à  raracliiioido,  l'un  viscéral  recouvrant  la  pie-mère  et  l'autre  pariétal  adossé  à 
la  dure-mère.  Le  premier  feuillet  est  Lien  réel,  mais  le  second  n'est  que  virtuel, 
puisqu'il  consiste  exclusivement  en  une  mince  couche  cellulaire  endothéitale 
qui  tapisse  la  d0f6*mère.  C'est  pourquoi  la  dénomination  d'hémorragie 
sii'i-arachiioïdienne  convient  mieux  à  l  ollc  variôté  d  iioinorragie,  quoi^pi  olle 
boit  comprolionsive  et  puisse  aussi  s  appliquer  à  l'hématome  de  la  dure-mérc  el 
au  céphalhématome. 

Sou9-araehnoSdieimieê  (hémorragies  extra-arachnoldiennes  viscérales).  Ce 
sont  les  hémotn^^  effediuées  enUe  l'arachnoïde  et  la  surface  cérébrale. 
Elle*:  peuvent  occuper  les  espaces  sous-arachnoïdions,  les  maillos  de  la  pie  inoro 
ou  l'o-pace  compris  entre  la  pie-mére  et  la  substance  nerveuse  encéphalique. 
11  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer  ces  variétés  de  siège  de  l'épanchement,  car 
rextravasation  sanguine  se  fait  simultanément  en  ces  divers  points. 

5«  VentrktUiaire»,  Ce  sont  les  hémorragies  effectuées  dans  les  ventricules 
cérébraux. 

6"  Mixtes.  Ce  sont  les  hémorragies  ciTcctuéus  à  la  l'ois  au-dessous  et 
au-dessus  de  Farachnolde,  ou  ea  même  temps  dans  Im  ventricules  et  en  dehors 
de  la  substance  cérébrale,  on  encore  à  la  fois  sous^rachnoldiennes  et  sus- 

arachnoïdienncs. 

On  pourrait  en  outre  décrire  certaine*;  variétés  topographiques  d'hémorragies 
méningées,  telle  que  l'hémorragie  iocalit>ée  au  bulbe,  au  cervelet,  etc.  Mais, 
sans  méconnaître  que  ces  divisions  peuvent,  dans  certains  cas,  être  légitimées 
par  rexisioiico  de  quelques  symptômes  parliculiers,  il  n'y  a  pas  Usa  de  leur 
accorder  une  description  spéciale.  ■ 
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Historique.  —  L'histoire  des  hémorragies  inéniiigécs  a  été  longleraps 
confuse.  Pour  établir  les  disliactions  bien  nettes  que  nou^  avons  indiiiuées 
plus  haut,  il  a  fallu  de  nombreux  Iravaux.  Ce  sont  surtout  les  hémorragies 
sus-arachnoldienncs  qui  ont  donné  lieu  aux  plus  grandes  difficultés  d'intcrpré-  , 
talion.  Aussi  c^t-rc  l'iiisfoirc  des  tlit-orics  «'mises  sur  l'origine  de  ces  hémor» 
ragies  qui  tient  le         de  place  dans  cet  exjiosc*  historique. 

On  a  désigné  longtemps  sous  le  nom  d  iipupicxic  méningée  toutes  les  affec- 
tions caractérisées  par  un  épanchement  sanguin  ou  séreux  des  méninges  ou 
des  ventricules  oéréliraux;  on  comprenait  même  sous  cette  dé^goation  les 
apoplexies  sans  é])an(-heinont,  caractérisées  par  des  productions  membrani- 
formes  à  la  surface  de  1  arachnoïde. 

Morgagni  avait  observé  que  dans  les  hémorragies  cérébrales  le  sang  peut 
quelquefois  s'épancher  hors  du  tissu  cérébral,  soit  dans  les  ventricules,  soit 
dans  les  mailles  de  la  pie-mère  ou  mc^me  dans  la  grande  cavité  arachnoîdienne. 
C'est  Serres  qui,  le  premier,  en  1X19,  sépara  nellemenl  les  hémorragies 
méningées  des  hémorragies  cérébrales.  11  en  lit  une  description  spéciale.  Les 
conclusions  de  son  traTaîl  furent  adoptées  par  Rochoux,  Rostan,  Andral,  etc. 
Puis,  l'observation  de  divers  cas  d'hémorragies  méningées  fit  naître  des  diver* 
gcnces  entre  h's  observateurs  sur  le  siège  précis  de  l'épanchemenl. 

Certains  auteurs  (Roslan,  Ilowship,  Mcniére,  IMaïuiin),  fra[)pés  de  voir  que 
les  épanchemenls  sanguins  de  la  cavité  aracliuoidicnnc  restaient  suspendus  à 
la  Yoftte  crânienne  sans  ae  répandre  dans  les  parties  déclives,  pensèrent  qu'ils 
siégaient  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde  pariétale  décollée.  Les  autres 
(Ribes,  Rochoux,  etc.)  pensaient  que  l'épanchement  siégeait  dans  la  cavité  de 
l'arachnoïde. 

Baillarger  (1837)  (')  montra  que  le  plus  souvent  l'épanciiemeul  sanguin  siège 
dans  la  cavité  arachnoîdienne  et  qu'il  est  entouré  d'une  fausse  membrane  qui 
l'enkysle.  Il  attribua  cette  fausse  membrane  à  l'organisation  de  la  zone  péri- 
phérique du  caillot.  Son  opinion  fut  alors  prcs(jue  unanimement  adoptée 
(Lelut,  Parchappc,  Auhanrl.  Loniri't,  Lc^'cndn',  Hilliet  et  Bartho/).  r.runcl  (') 
supposa  que  le  caillot  ne  s'organisait  pas  hii-inémc,  mais  qu'il  aiuenuil  une 
irritation  de  Tarachnolde,  par  suite  de  laquelle  se  formait  une  membrane 
d'enkyslcment  que  les  mouvements  du  cerveau  empêchaient  d'adhérer  à 
l'arachnoïde.  Calmeil  pon-ait  <|iio  la  lluxion  arachnoïdifiine  qui  provoque 
répanchemcnl,  déterminait  m  même  temps  l'exsudatiou  d'un  blaslème  suscep- 
tible de  produire  1  euk}.sleuient. 

Prus  reconnut  nettement  la  multiplicité  possible  du  siège  de  l'épanchement 
et  établit  une  dislinclion  importante  entre  les  hémorragies  situées  au-dessous 
du  feuillet  vis<M''ral  de  rarachnoidc  fil.  sous-arachnoïdiennes)  et  celles  situées 
au-dessus,  dans  la  cavité  de  la  séreuse  (H.  intra-arachnoïdionnes). 

On  commença  alors  (Grisolle,  Béhier)  à  soulever  certaines  objections  à 
propos  des  hémorragies  intra-arachnoldiennes,  au  sujet  de  la  nature  des 
mcinliranes  qui  enkystaient  le  caillot.  A  l'hypothèse  de  Baillarger,  d'après 
laqurlle  I«>^  néi i-mcmbrancs  limilanlcs  du  caillot  étaient  consécutives  à  l'épan- 
chement sanguin  et  résultaient  de  l'organisation  de  sa  surface,  on  oppusa 
l'opinion  qu'elles  préexistaient  à  cet  épanchement  cl  même  qu'elles  en  claient 

(*)  Baillaboss.  Du  siège  de  quelques  hémorragies  méningées.  TMie  de  Parié,  1857. 
(*)  Bmmrr.  Recherdies  sur  les  néo^membranes  et  im  kjrates  de  Tarachoolde.  Thiâê  dê 
Pari»,  im. 

■nuxTi  tat  uiommu.  S*  édiL  <—  IX.  63 
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la  cause  délcrminante.  C'est  Cruveilhicr  (1855)  qui  montra  le  premier  la  véritc^ 
de  cotte  conception.  En  Allemagne  Heschl  (1851),  puis  surtout  Yirchow  (1856), 
aboutirent  aux  mêmes  conclusions.  Virchow  révéla  le  processus  inflammatoire 

•jui  sVxcrrc  au  niveau  du  ft'uillel  pariétal  de  raracliiioïde,  c'eslà-dire  à  la 
siirfaco  iiili'rnede  la  dure-mère.  11  le  dé8iy:na  sous  le  nom  de  pachyménintrilo. 
11  montra  que  celte  inflammation  chronique  aboutit  à  la  production  de  mem- 
branes plus  ou  moins  épaisses  et  étendues.  Celles-ci  présentent  de  nombreux 
vaisseaux  Irés  fragiles,  dont  la  rupture  fréquente  donne  secondairement  nais- 
sance à  dfs  foyers  hémorrat^iques  enkystés  d'emblée  par  les  feuillets  mem- 
braneux cnlrt'  l«'S((Ufls  le  sari^  s  esl  déversé.  Ces  idées  furent  adoj)t«  rs  et 
confirmées  par  liasse,  Schuberg,  Guido,  Weber,  Charcol  et  Vulpian  (1800), 
LancereauxC). 

Huguenin(*)  et  quelques  autres  observateurs  (Wigleswofth)  sont  cependant 
revenus  en  partie  à  l'opinion  de  Raillarf,'('r  :  i!';  supposent  que  l'hémorrajïir' 
est  primitive  el  qu'elle  détermine  une  irritation  de  la  dure-mère  amenant  la 
production  des  premières  fausses  membranes  enkystantes.  Plus  tard  ces  mem- 
branes vascularisées  peuvent  à  leur  tour  être  Torigine  de  nouveaux  foyers 
hémorragiques  enkystés  d'emblée.  II  semble  bien  que  cette  théorie  ne  doive 
s'appliquer  qu'A  quelques  faits  absolument  exceptionnels. 


HÊH0RRAC1E8  MÉNINGÉES  SECONOAIRES 

Les  hémorragies  méningées  secondaires  sont  liées  à  rinflammalion  chro- 
ni({ue  *le  la  dure-mère,  celle-ci  prépare  les  ruptures  vascuiaires  qui  entraînent 
les  épanchements  sanguins. 

Les  lésions  inflammatoires  de  la  dure-mère  siègent  le  plus  souvent  A  la  face 
interne  de  cette  membrane  :  c'est  au  moins  là  qu'elles  sont  prédominantes. 
Aussi  esl-ce  la  pachyméningile  interne  qu'on  désigne  muramment  sous  la 
dénomination  abrégée  de  pachyméningite.  L'inflammation  peut  pourtant  siéger 
à  la  face  externe  :  c'est  là  un  fait  rare  dont  nous  dirons  quelques  mots.  Cette 
localisation  inflammatoire  est  désignée  sous  le  nom  de  pachyméningite  externe 
ou  de  scléro-méningite. 

PâCaYMÈSINQITB  HÈMORBAOiQUB 

DéHnitUm.  —  L'inflammation  chronique  de  la  dur»4Dère,  qui  est  la  cause 

principale  des  épanchements  sanguins  sus-arachnoïdiens,  est  une  pachymé- 
ningite interne  :  elle  siège  à  la  face  interne  de  la  membrane.  On  la  désigne 
souvent,  en  raison  de  sa  manifestation  la  plus  saillante,  sous  le  nom  d'héma- 
tome de  la  dure-mère.  C'est  A  cette  méningorragie  qu'on  donnait  autrefois  le 
nom  de  intra-arachnoldianie  pariétale,  lorsqu'on  croyait  qu'elle  s'efliectuait 
entre  le  feuillet  pariétal  de  l'arachnoïde  et  la  dure-mère. 

(M  Lan<:eh[.ai  \  Di'-i  hémorragies  méoingécii.  Arch.  gin.  de  mid.,  186S-1863, 
(*)  HuuiENiN.  Knt/ tmdungeBd«rIhua-Malerd«sGeliinis./<iRMen'«ir(M«lt.(l0rqMe.M  i 
Thtu,  r.  Leipzig, 
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Étiologie.  —  Parmi  If^**  causes  de  rinflainination  <-lironi(ino  do  la  diin'  inèrp, 
la  plus  cerlaine  et  probablement  la  plus  fréquente  est  l  action  toxique  exercée 
par  l'alcool.  Ce  poison,  dont  la  propriété  sclérosante  est  bien  connue,  exerce 
son  action  au  niveau  des  méninges  et  en  particulier  de  la  dure-mère,  comme  il 
l'exerce  dans  divers  organes,  par  exemple  dans  le  foie.  Depuis  longtemps  déjà 
on  avait  noté,  chez  les  individus  frappés  d'hématome  de  la  dure-mère,  des 
anlécédenls  alcooliques. 

Mais  c'est  Lancereaux  surtout  qui  a  bien  fait  voir  le  r6ie  de  celle  inloxica- 
lion  dans  la  genèse  de  la  mabdie.  La  preuve  expérimentale  de  cette  action  a 
élé  donnée  sur  les  chiens  par  Kremiansky  el  par  Ncumann.  Il  importe 
d'observer  qu'en  dehors  de  l'a' lion  lente  exercée  par  l'alcool,  il  y  a  lieu  aussi 
d'accuser  cel  agent  de  la  production  des  ruptures  vasculaires,  par  suite  des 
poussées  congestives  qu'il  détermine  du  côté  des  organes  encéphaliques. 

La  paciiyméningite  se  développe  encore  fréquemment  chez  les  aliénés,  en 
particulier  chez  les  déments  et  les  paralytiques  généraux.  C'est  là  un  fait  tout 
à  fait  avéré. 

Les  autres  causes  auxquelles  on  a,  dans  divers  cas,  rapporté  l'inilammalion 
chronique  de  la  dore-mère  sont  moins  bien  établies.  L'afléction  ayant  été  ren- 
contrée chez  des  rhumatisants,  on  a  élé  amené  à  penser  que  le  rhumatisme  et, 

d'une  manière  générale,  la  dialhèse  arthritique  pouvait  être  une  de  ces  causes. 
On  a  également  incriminé  rinfluem-p  de  certaines  maladies  infectieuses,  l'érj'- 
sipèle  de  la  face,  le  lyphus,  la  vanulc,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  tuberculose, 
l'ictère  grave,  la  diphtérie,  la  septicémie,  le  charbon  (Ziemke)  ('),  la  grippe 
(Klippel)  (*).  Ces  agents  infectieux  ou  les  toxines  de  ces  affections  agiraient  par 
l'intermédiaire  de  rinflammation  méningée  et  de  la  néoformation vasculaire  qui 
en  résulte.  La  syphilis  a  été  signalée  comme  une  cause,  rare  à  la  vérité,  de 
l'hémalome  de  la  dure-mère  (liahm) 

Enfin  le  traumatisme  a  été  souvent  signalé.  Il  n*est  pas  douteux  qu'il  faille 
le  compter  parmi  les  causes  provocatrices  des  ruptures  vasculaires  et  des 
hémorragies  dure-mériennes,  mais  il  n'est  pas  prouvé  qu'il  soit  une  cause  de 
l'inflammation  dure-mérienne  qui  prépare  ces  liéniorragics.  Il  faut  donc  le 
ranger  parmi  les  causes  occasionnelles  qui  déterminent  les  hématomes  el  doul 
les  principales  sont,  en  dehors  de  lui  :  les  émotions  vives,  les  accès  de  colère, 
l'ivresse,  etc. 

La  pachyméningile  c^l  plus  fréquente  aux  deux  âges  extrêmes  de  la  vie, 
c'est-à-dire  chez  les  entants,  j)en(lanl  les  quatre  premières  années,  et  chez  les 
vieillards.  Elle  atleinl  surtout  les  enfants  débiles  et  cachectiques.  Elle  est  plus 
flréquente  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes. 

AnBtOiBie  pathologique.  —  La  pachymi'ningile  est  essentiellement  carac- 
térisée par  l'épaississement  de  la  dure-mère  et  la  production  à  sa  face  interne 
de  néo-membranes  disposées  sous  forme  de  lamelles  étendues  ou  de  feuil- 
lets r|ui  lui  adhèrent.  Ces  feuillets  sont  plus  ou  moins  épais  et  plus  ou 
moins  nombreux.  Lorsque  la  pachyméningile  est  récente,  les  feuillets  ainsi 
formés  peuvent  <^tre  très  ténus,  minces,  transparents  au  point  <le  passer  ina- 
perçus à  un  examen  superficiel,  lis  seul  alors  conslilués  par  une  matière 

(*)  Ziemke.  MiinrI,.  mrd.  Worh.,  18W.  p.  CIO. 

Klippel.  Traité  de  méd.  el  de  thirap.  de  Brouardel  et  Gilbert,  U  IX,  p.  40t>. 
n  Hahh.  ûtuL  mtd.  Woeh.t  1895,  p.  91. 
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amorphe  qui  englobe  dos  crllules  lymphnliques  et  dos  cellule?  conjonclives 
ft  (pii  (  <l  parcourue  par  des  vaisseaux.  Ils  peuvent  être  épais,  straliliés  et  en 
uouibrc  variable;  il  n'est  pas  rare  de  compter  cinq  ou  six  couches  superpo- 
sées ;  on  en  a  noté  jusqu'à  vingt.  Ils  adhèrent  lâchement  à  la  dure-mère,  à 
laquelli-  ils  sont  réunis  par  des  Iraclus  conjonctîfs.  Ces  néo-membranes  siègent 
surloiit  il  la  faro  ronvexe  «lu  crûne,  de  chaque  côté  de  la  faux  du  cerveau, 
dan<  les  n  j^ions  qui  correspondent  aux  divisions  de  l'artère  méningée  moyenne 
(Lancereaux);  leur  existence  à  la  base  est  tout  à  fUl  exceptionnelle.  Il  en  est 
de  même  naturellement  des  foyers  hémorragiques.  Tous  ces  feuillets  sont  très 
vasculaires.  Les  vaisseaux  qui  le^  iKircourent  et  qui  proviennent  de  la  dure- 
mère  sont  parlicnlièrement  fragiles,  nnoique  d'assez  grand  diamètre,  ils  ont, 
en  efl'el,  une  consliluLion  histologique  qui  les  rapproche  des  capillaires.  Ils  ont 
une  tunique  interne  et  une  tunique  «ileme,  mais  pas  de  tunique  moyeune  ; 
celle-ci  n'est  tout  au  moins  représentée  que  par  quelques  fibres  musculaim 
lisses,  disséminées  (Charcol  et  Vulpian).  De  plus,  ces  vaisseaux  sont  souvent 
frappés  de  (h'f^'t  nére'scence  et  la  membrane  qui  les  supporte  est  loin  d'avoir  la 
consistance  d  une  membrane  normale. 

C'est  à  leur  rupture  qu'il  faut  rapporter  les  hémorragies  presque  constantes 
qui  surviennent  au  cours  de  la  pachyméningite.  Le  sang  est  versé  en  plus  ou 
moins  grande  abondance  entre  les  feuillets  néo-mcmbrancux,  qu'il  dissocie  et 
entre  lesquels  il  se  trouve  naturellement  enkysté.  L'épanchemcnt  se  trouve 
donc  accolé  et  su.spcndu  à  la  dure-mère.  La  membrane  qui  l'enveloppe  est  libre 
de  toute  adhérence  avec  l'arachnoïde.  Elle  est  du  côté  du  cerveau  lisse  et  unie 
comme  un  feuillet  séreux. 

De  là  vient  qu'on  a  pu  penser  autrefois  qu'elle  représentait  le  feuillet  pariétal 
de  l'arachnoïde. 

Les  foyers  liémorragiqueâ  sont  de  toutes  dimensions  :  les  plus  petits  sont 
gros  comme  une  lentille  ou  comme  une  tête  d'épingle  ;  les  plus  gros  atteignent 
le  volume  d'un  œuf  de  poule  et  au  delà.  Lorsqu'ils  sont  multiples,  ils  sont 
étages  entre  les  différents  feuillets.  Suivant  la  date  de  l'hémorragie  on  trouve, 
à  l'autopsie,  du  sani;  litpiirlc.  ou  de-  caillots  rouges,  ou  des  caillots  déjà  déco- 
lorés OU  môme  de  la  sérosité  incolore  ou  ocreuse,  indice  de  la  régression  d'un 
caillot  ancien.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  sur  un  même  sujet  un  caillot 
récent  et  des  caillots  enkystés  de  date  ancienne.  L*épanchement  sanguin  forme 
le  plus  souvent  une  saillie  allongée  dans  le  sens  antcro-postérieur,  amincie  sur 
ses  bords,  située  au  voisinogo  de  la  faux  du  cerveau.  La  paroi  nco  inenibra- 
ueusc  qui  I  enkyste  peut  exceptionnellement  s  incruster  de  plaques  calcaires. 
On  a  vu  quelquefois  le  kyste  sanguin  subir,  par  suite  d'une  infection  secon* 
daire,  te  transformation  purulente. 

L'hématome  comprime  et  aplatit  plus  ou  moins,  suivant  son  volume,  la 
région  cérébrale  voisine.  Très  rarcnu-nl  la  poche  se  rompt  et  le  liquide  (ju  elle 
contient  va  s'épaudre  dans  la  masse  cérébrale.  Le  plus  souvent  il  reste  eukyslé 
et  réagit  plus  ou  moins  sur  la  substance  cér^rale  qu'il  avoisine.  Celle-ci 
peut  être  le  siège  d'un  certain  degré  d'inflammation  avec  ramollissemenl  blanc 
ou  teinté  tle  jaune  ocreux.  C'est  ainsi  que  prennent  naissance  les  divers 
?vmptomes  <\nc.  nous  allons  passer  en  revue.  Le  crâne  peut  subir  aussi  le 
conlrc-coup  de  la  lé.sion  :  sa  paroi  est  parfois  amincie,  d'autres  fois  au  contraire 
épaissie  et  pourvue  d'ostéophytes.  Chez  les  enfants,  l'ossification  des  fonta- 
nelles et  des  sutures  peut  être  retardée. 
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Symptomatologie.  —  La  symploinalnlotrie  de  la  pacliyni*'-niri(:ile  hémorra- 
gique conipreiid  deux  périodes  qui  correspondent,  l'une  au  dcveloppeniciil  des 
fausses  membranes,  Tautre  à  la  rupture  vasculaire  et  à  la  production  de  Thé- 
malomc  qui  en  est  la  conséquence. 

Première  période  (périoilf  de  pachyméningilesans  épanchemcnl).  —  Les  sym- 
ptômes de  la  pi  cinii Te  période  sont  toujours  très  vagues:  ils  ne  permettent  pruère 
de  diagnostiquer  sûrement  la  pachyménuigile,  mais  seulement  dans  certains 
cas  de  la  soupçonner.  Lorsque  Taffection  se  limite  au  développement  des  exsu- 
dais méningés  sans  s'aeeompagner  d'hématome,  ou  lorsque  les  hématomes  sont 
de  petit  voInnK-,  la  parliiniéiiiiifrite  passe  facilemenl  inaperçue  pendaul  la  vie. 
On  ne  lu  coii-«lale  <pi  à  l'autop-ie.  Il  est  ainsi  très  fréquent  di-  rein  unlrer  cliez 
des  alcooliques  et  chez  les  aliénés,  surtout  chez  les  paralytiques  généraux, 
celle  lésion  demeurée  tout  à  fait  latente.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  la 
pachyméningile  ne  se  révèle  que  lorsqu'il  se  produit  un  hématome  assez  volu- 
mineux ()<>ni-  |)rovoquer  la  compression  cérébrale;  la  première  période  n'existe 
pas  cliniquement. 

Dans  lc3  autres  cas  l'inflammation  dure-mérienne  provoque  divers  symplùmcs 
■ans  signification  précise  et  qui  consistent  en  céphalalgie  ou  pesanteur  de  téle, 
aentiment  df  la^^silude,  faiblesse  musculaire,  troubh^  iiifi  llerluels,  perle  de 
mémoire,  (■lourdissciiients,  vertiges,  léger  embarras  de  l.i  i^aroli-,  hr^-ilation 
dans  la  uuirche,  maladresse  dans  les  mouvements.  On  a  signalé-  encore  l'insom- 
nie, une  sensation  de  flot  accusée  par  les  malades  dans  la  lélc,  parfois  des 
poussées  fébriles  accompagnées  de  céphalalgie.  Celle-ci  est  le  signe  le  plus 
constant;  c'e^t  ordinairement  une  douleur  sourde,  permanente,  généralisée  ou 
localisée  à  la  région  du  er;\ne  qui  est  le  siëge  d<"-  lé-ions. 

La  durée  de  celte  première  période  pré-hémorragique  est  indéterminée.  Elle 
peut  être  longue  :  plusieurs  mois  souvent  chez  les  adultes, 

Bemièine  période  (période  de  Thématome).  —  Lorsque  l'hématome  se  pro- 
duit, il  y  a  parfois  un  iclus  apoplectique.  Mais  cet  ictus  est,  en  général,  moins 
soudain  que  rolui  qui  résulte  d'une  hérnorrau'ie  rérébrale.  Il  est  lent,  gr.uliii'l, 
progressif,  comme  l'épanchemenl  sanguui  qui  le  provoque.  Souvcnl,  d  ailleurs, 
eal  ictus  ne  se  produit  pas  ou  est  très  incomplet.  Il  survient  seulement  des 
signes  de  dépression  qui  s'accusent  plus  ou  moins  rapidement  :  c'est  une 
torpeur  intelleelnelle  croissante,  une  somnolence  extraordinaire;  en  même 
temps,  on  eunslnle  des  troubles  pnpillaires,  du  niyosis  d'un  seul  ou  des  *\oux 
côtés,  mais  |»lus  prononcé  en  général  du  cùlé  lésé,  du  nyslugmu»  quelquefois, 
de  Tamblyopie,  de  Tcedème  de  la  papille  avec  stase  veineuse,  tel  qu^on  le 
rencontre  dans  les  tumeurs  cérébrales,  de  la  céphalalgie,  parfois  des  vomis- 
sements et  des  sensations  subjectives  diverses.  La  dépression  est  quelquefois 
telle  qu'il  y  a  de  rincontinence  des  lu-iiu's  et  des  nuilièrcs  fét  nies.  I5ural  et 
Malle! (*)  ont  signalé  l'existence  du  délire  maniaque  dans  un  cas  de  double 
hématome  méningé  placé  symétriquement  de  chaque  côté  de  la  faux  du 
cerveau. 

Ces  symp^(^mes  diffus  peuveni  éire  les  seuls  qui  révèlent  riiémalomc,  mais 
habituellement  ils  s'accompagnent  d<>  synijitùmes  locaux  dus  à  la  compression 
localisée  de  certaines  partic-s  de  l'encéphale.  11  peut  y  avoir  des  paralysies,  des 
contractures  et  des  convulsions.  Les  paralysies  sont  hémi]>légiqucs  ou  locali» 

(*)  BoRAT  et  Mallbt.  Qm.  du  hép.t  190S,  p.  tél. 
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sées  (paralysie  de  la  face,  d'un  membre).  L  hémiplégie  esl  croisée,  mais  quel- 
quefois aussi  directe.  Les  paralysies  sont  rarement  cotnplèles,  comme  celles  qui 
résultent  d'une  hémorragie  cérébrale.  Les  membres  paralysés  ne  sont  pas 

absolument  inertes  et  flasques;  ils  pou  vont  <^lrc  le  siège  de  quelques  mouve- 
ments. 1)0  plus,  il  y  a  parrnis  inlormillonre  dans  la  paralysie.  On  a  constaté 
dans  quelques  cas  des  troubles  aphasiques.  La  sensibilité  est  ordinairement 
intacte. 

Les  contractures  localisées  se  rencontrent  assez  Aréquemmoit,  ainsi  que 

quolquos  convulsions  partielles  cl,  plus  raromonl,  des  convulsions  g6n<*ralisf^os, 
c'est-à-dire  des  attaques  épilepliformes  analogues  à  de  véritables  attaques 
d'épilepsie. 

Les  attaques  apoplecUques  ou  les  accès  de  dépression  qui  marquent  la  pro- 
duction des  épanchements,  peuTcnt,  en  se  produisant  à  plusieurs  reprises, 

indiquer  l'cxistonre  do  plusiours  raptus  hémorragiques  successifs.  Celle  suc- 
cession d'attaques  apoplcctiformos  observée  chez  un  buveur,  un  aliéné,  devra 
toujours  au  moins  éveiller  l'idée  de  la  pachyméningile  hémorragique.  Au 
moment  de  Tattaque,  la  température  s'abaisse»  comme  dans  l'hémorragie  céré- 
brale, puis  elle  remonte  ensuite  peu  A  peu  et  dépasse  la  normale.  Mais  l'exis- 
tence  du  stade  hypolhcrmique  n'osi  pas  unanimement  admis.  Il  y  a  quelquefois 
dos  I roubles  du  pouls  et  de  la  respiration,  mais  ils  sont  peu  accusés  et  tardifs, 
d'ordinaire  terminaux.  Les  vomissements  peuvent  exister,  mais  ils  sont  rares 
et  la  constipation  est  un  phénomène  exceptionnel.  ^ 

Marche.  Durée.  TerminaisoDS.  —  L'hémorragie  méningée  consécutive  à 
la  pacliyniéningite  peut  entraîner  la  mort  à  la  suite  d'un  ictus  apoplocti(pio 
dont  le  malade  ne  se  relève  pas.  D  autres  fois,  il  se  produit  une  rémission 
suivie  d'un  nouvel  ictus  mortel  et,  plus  rarement,  le  coma  est  intermittent  et 
le  malade  ne  succombe  qu'après  plusieura  réveils  suivis  de  nouvelles  périodes 
de  coma.  Le  coma  peut  enfin  ne  pa>;  marquer  le  tlébut  de  la  maladie,  mais  seu- 
lement sa  fin.  La  terminaison  hal»iluelle  de  la  pachyméningite  hémorragi(|ue 
est  la  mort.  11  n'est  pas  possible  de  préciser  la  durée  de  la  maladie,  car  son 
début  exact  échappe  A  toute  observation  chronologique  précise.  La  possibilité 
de  la  guérison  de  rhémaiome  par  suite  de  la  résorption  de  Tépanchement  san» 
guin  n'est  pas  douteuse,  mais  elle  est  certainement  très  nure. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  pachyméningite  hémorragique  est  très 
difficile.  En  dehora  des  cas  types  dans  lesquels,  chez  un  buveur,  on  trouve, 

dans  les  antécédents  récents  du  malade,  non  seulement  Texistence  des  trouMes 
de  la  première  période,  mais  encore  l'exi'-lence  antérieure  d'atlacpie'^  apnpleeli- 
formes  com|)lt  les  ou  atténuées,  entrecoupées  de  rémissions  eanu  hMi-iMpies, 
il  est  bien  rare  qu'on  puisse  affirmer  le  diagnostic  de  pachyméningite  hémur- 
ragique. 

Les  principaux  éléments  de  ce  diagnostic  sont  :  la  présence  de  certains 
facteurs  étiologiques  (alcoolisme,  aliénation  mentale),  la  répétition  des  sym- 
ptômes do  dépression  eéréhrale  (coma  ou  sonuioleiice ),  enlln  rexisleuee  de 
signes  révélant  d  ordinaire  les  affections  corticales  du  cerveau  (parésies  cir- 
conscrites de  la  face,  d'un  membre,  convulsions  unilatérales,  contractures, 
myosis). 

A  la  premièro  période,  la  céphalée  et  lesdiven  troubles  encéphaliques  vagues, 
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qui  marquent  le  déveiuppeiuenl  dt-  la  pachyméningite,  pourraieul  faire  penser 
i  la  syphilis  cérébrale.  On  se  fondera,  pour  établir  le  diagnoetic,  sur  Texistence 
d'antécédents  ou  de  stigmates  syphilitiques,  et  sur  le  caractère  paroxystique 

norlnrnf»  d'^  la  ct'[>hnl('c  syphilitique. 

Chez  \v<  adultes  et  les  vieillards,  c'est  avec  ïliétnorraf/ie  et  le  rnmoniss'',nrnt 
cérébral  que  la  maladie  est  le  plus  souvent  confondue.  On  peut  faire  remarquer 
que  dans  Thémorragie  cérébrale,  l'apoplexie  sunrienl  plus  brusquement  et  plus 
inopinément  sans  être  précédée  de  la  céphalalgie  et  des  divers  troubles  de  la 
première  période  de  la  pachyméningile.  La  paralysie  faciale  est  plus  fréquente, 
les  convulsions  et  les  contractures  beaucoup  plus  rares,  au  conlrairct  que  dans 
l'hémorragie  méningée. 

Le  diagnostic  avec  le  ramoUissemeiU  cérébral  est  souvent  presque  impossible. 
Il  en  est  de  même  avec  les  tumeurs  cérébrales;  l'hématome  dure-mérîen  est» 
il'ailleurs,  une  tumeur  dont  ou  ne  peut  que  soupçonner  la  nature  en  se  fondant 
sur  les  antécédents,  Vi\v;c  et  le  mode  d'évoliilion  des  accidents. 

Le  diagnostic  avec  lu  méningUc  tubcrculeiuit'  se  fondera  principalement  sur 
Tabsence  ou  la  rareté  des  vomissements,  de  la  constipation  et  de  la  rétraction 
abdominale,  sur  le  caractère  moins  aigu  de  la  céphalalgie  et  sur  le  peu  d  inten- 
sité des  troubles  cirrulaloires  et  respiratoires,  sur  l'altsence  du  si^r,ip  J,.  Kerniir, 
qui  man(jue  le  plus  souvent,  mais  rcjXMitlaul  j)cut  se  rencontrer dans  l'hé- 
morragie méningée,  cntin  sur  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
ne  présent^  ici  aucun  des  caractères  qu'il  affecte  dans  la  méningite  tuberculeuse 
(lymphocylose  en  particulier)  et  qui  peut  seulement,  mais  non  dans  la  totalité 
des  cas,  être  plus  ou  moins  teinté  de  sang  (Sicard). 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  de  1  hénialome  de  la  dure-mère  n*a 
pas  une  action  cnrative  réelle.  En  dehors  des  prescriptions  variées  qui  peuvent 
être  faites  pour  atténuer  certains  S}'mptdnics  (céphalalgie,  insomnie,  convul- 
sions, etc.),  il  y  a  peu  de  moyens  qui  vaillent  la  peine  d'être  employés.  Les 
émissions  santrnines  locales  et  les  révulsifs  (sinapismes,  bains  sinapisés,  ven- 
touses) sont  ceux  qu'on  a  l'habitude  de  mettre  en  oeuvre  en  pareille  occurrence. 
Il  sera  toujours  utile  de  placer  le  malade  dans  de  bonnes  conditions  hygié- 
niques, à  l'abri  de  toute  excitation  cérébrale,  de  maintenir  la  tête  élevée  dans 
le  lit.  d'élni^ifiier  enfin  toutes  les  rauses  stisi-eptibles  d'augmenter  In  tension 
vasculaire  (café,  thé,  surcharge  stomacale).  Dès  qu'on  soupçonnera  la  pachy- 
méningitc,  on  devra  supprimer  complètement  l'usage  des  alcools  cl  éviter  au 
malade  le  surmenage  intellectuel. 

Dans  ces  derniers  temps,  quelques  chirurgiens  ont  très  légitimement,  étant 
donnée  l'iiicriieaeité  des  moyens  médicaux,  tenté  l'évacuation  des  foyers  hémor- 
ragiques méningés  (Armstrong,  Golding-Bird).  Quelques-unes  de  ces  tenta- 
tives ont  été  couronnées  de  succès.  On  ne  peut  cependant  se  prononcer  encore 
aujourd'hui  sur  la  valeur  de  ces  interventions  opératoires. 

PACBYMÊNimiTB  EXTERNE 

Nous  ne  faisons  que  signaler  ici  la  pacliyméningite  exierne,  c'est-à-dire  l'in- 
flammation de  la  dure-mère  siégeant  à  la  face  externe  de  celle  membrane.  En 

(*)  WwAL  al  HkBKLBr.  Soe.  méd.  4e$  hâp.t  7  décembre  IflM» 
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elTct,  cette  lésion  n'a  pas  d'histoire  clinique;  elle  ne  donne  j>as  naissance  à  des 
hémorragies  secondaires.  Sa  description  complète  ne  «aurait  donc  ressortir  au 
chapitre  des  hémorragies  méningées. 

La  pachyraéninpife  oxtorno  ost  une  nllt'ration  qui  compliqno  divers  étals 
niorbidt's  dos  os  du  crdue.  Elle  n'a  pas  de  symptomatologie  propre.  L'ostéile, 
la  carie,  les  t'raclures  du  crdue  déterminent  celle  lésion.  La  dure-mère  s'épaissit 
au  contact  de  Tos  lésé  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable;  elle  peut 
devenir  lardacée,  acquérir  des  adhérences  intimes  avec  la  face  interne  de  la 
boîle  crAnieuno.  Le  fait  n'est  pas  rare  à  la  siiifr  des  lésions  du  rocher.  Dans 
certain'-  dx*^  exceptionnels,  l  inniiinmation  est  nir-ine  siippurative  et  il  se  forme 
de  petites  coUcclions  purulcales  sous-crânienncs.  La  syphilis  osseuse  ou 
méningée  peut  encore  être  la  cause  première  de  celte  variété  d'inflammation 
dure-méricnnc. 

La  pnrli\ inéniiitrile  externe  *  n'est  qu'une  forme  anatomiquo;  on  ne  peut  y 
voir  une  lurnie  nmrbitle,  puisque  l'expression  clinique  lui  fait  défaut.  Quand 
elle  est  légère,  elle  passe  inaperçue;  quand  elle  est  grave,  ou  bien  elle  coïncide 
avec  une  méningite  générale  issue  comme  elle  du  traumatisme  ou  de  l'ostéite 
ou  bien  les  phénomènes  graves  et  mortels  sont  le  fait  de  l'inflammation,  de  la 
thrombose  des  sinus  ou  de  la  pyohémie(*).  > 


HÉMORRAGIE  EXTRA-MÊNrNGIENNE  OU  SUS-DURE-MÊRIEMNE 

On  désigne  ainsi  l'hémorragie  qui  se  fait  à  la  surface  externe  de  la  dure- 
mère,  entre  celle-ci  et  la  face  interne  des  os  du  crflne. 

ÉtioJogie.  —  Celle  variété  d'hémorragie  méningée  est  rare.  Il  faut  attri- 
buer principalement  celle  rareté  à  l'intime  adhérence  qui  existe  normalement 
entre  la  paroi  crânienne  et  la  durc-mcrc  sous-jacente. 

Le  traumatisme  en  est  la  cause  déterminante  ordinaire.  Le  plus  souvent  il 
s'agit  d'un  traumatisme  violent  ayant  entraîné  une  fracture  du  crâne.  La  dure- 
mëre  se  trouve  décollée  par  un  épanchement  sanguin  sous-crânien,  qui  s'accom- 
pagne d'un  épancliement  sns-rrAiiien  sous  le  périoste  du  crAne.  Le  sang 
provient  des  vais^S  'uux  iulra-osseux  ou  extra-osseux  déchirés  par  la  fracture.  Le 
vaisseau  dont  la  rupture  est  le  plus  fréquemment  la  source  de  l'hémorragie 
est  Tarière  méningée  moyenne. 

Il  l'st  possible  qu'un  tr;iuniati<iiie  violent  détermine  l'hémorragie  sous- 
cr.'iniciiiie  sans  produire  de  fracture  :  le  fait  esl  signalé  dans  quelques  obser- 
vations. L'étiologie  de  cette  hémorragie  n'est  pas  seulement  chirurgicale,  clic 
est  aussi  plus  fréquemment  encore  obstétricale  :  l'hémorragie  sus^ure- 
mérienne  coïncide  alors  avec  l'épanchement  sanguin  sous-périostique  que  Von 
désigne  «ous  le  nom  de  ri'pliali  iiialonie  «'xlerne.  (Iti  la  «h'-^ij^'un  souvent  «l.itis 
ce  cas  sous  le  nom  de  céphaléuialome  inlerne.  Klle  peut  exi-^ter  in(léj»en(lam- 
menl  du  céphalémalome  externe.  Elle  est  d'ailleurs  beaucoup  moins  fréquente 
que  ce  dernier.  La  roéningorragie  sous-crflnienne  a  encore  été  signalée  en 
dehora  de  tout  traumatisme  crAnien  ;  elle  coïncide  avec  d'autres  épanchements 

C)  Jaccock  ei  I..ABADn*LAGiuvB.  Art.  BiMOBRAOïBS  MiiiiiiQiBS,  Ib  Noumou  Dkt.  ét  méd,  9t 
de  ehir.  praliqueê. 
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en  diverses  régions  de  l'urganisme.  Elle  esl  alors  due  à  des  lésions  vasculaires 
d'origine  infectieuse  ou  toxique,  qui  peuvent  être  la  cause  d'hémorragies  dans 
les  points  les  plus  divers  de  réconomic.  On  l'observe  aussi  quelquefois  à  la 
suite  de  grands  cITorts»  pendant  les  quintes  violentée  de  la  coqueluche,  pendant 
l'attaque  d'épilepeie. 

SympUmatoiogie.  —  La  rareté  des  hémorragies  sous-crflniennes  ne  permet 

pas  d'en  Irncer  une  description  très  complèle. 

Lors(|iie  la  qnnnlil»'-  de  sang  épanrhi'-o  peu  nlKUidante,  rh«''inorrn£r'<^  ne 
délermiiie  aucun  symjtlùme  :  elle  reste  latente,  et  peut  sans  doute  se  roorher, 
D'aulrc  pari,  la  lésion  qui  a  provoqué  i'elTusion  sanguine  peut  donner  nais- 
sance à  des  symptômes  graves  divers  au  milieu  desquels  il  n'est  pas  possible  de 
diseerner  ceux  qui  appartiennent  à  l'hématome  sus-méningé. 

Si  l'hémorm^ni*  est  très  abondante  rl!f  eomprinie  la  n'-!^ion  sous-jacente  de 
l'encéphale  et  dunne  naissance  à  des  phénomènes  paralytiques  ou  paréliques  et 
peut-être  aussi  à  des  phénomènes  convulsifs.  Elle  peut  alors  entraîner  la  mort, 
après  avoir  provoqué  tout  l'ensemble  des  ^jrmptômes  locaux  et  diffus  qui 
résultent  habituellement  de  la  compression  du  cerveau  et  dont  nous  donnons  la 
descrij»lion  à  ]Mn[ni<  des  autres  vnri»'ir<  d  liémormcrie  méningée. 

Il  arrive  quclquelois  que  le  lover  hémorraj^itiue,  par  suite  de  1  infection  de 
la  plaie  céphalique  qui  l'a  provoqué,  ou  par  suite  d'un  apport  microbien  d'ori- 
gine intrinsèque,  s'infecte  et  suppure.  La  collection  purulente  à  son  tour  peut 
déterminer  une  méningite  aiguë  par  propagation.  Dans  certains  cas  on  a  vu, 
par  snile  «l'une  déchirure  de  la  dure-mère.  ré|>anchemenl  sous-crAnien  faire 
irrupti«in  dans  la  cavité  araehnoïdienne  et  tlunner  nai«-<anec  à  une  méningor- 
ragie  mixte,  à  la  fois  sous-crânienne  et  inlra-arachnoïdicnne. 


NtfMORIIAGlB  SUS-ARACHNOIOISIIIIE  PRIMITIVC 

Les  hémorragie  méningées  sus-anichnoTdiennes  étaient  autrefois  désignées 

sous  le  nom  d'hémorragies  intra-arachnoTdiennes  lorsqu'on  admettait  à  titre 
de  feuillet  flislincl  le  feuillet  pariétal  «le  l'arachnoïde.  C'est  une  variété  d'hé- 
morragie sus  arachnoïdienne  que  nous  avons  décrite,  lorsque  nous  avons,  plus 
haut,  fait  l'histoire  de  la  pachy  méningite  hémorragique  et  des  hématomes  qui 
sont  si  communément  la  conséquence  de  cette  affection.  Celte  variété  secon- 
daire est  (  ertainement  la  plus  fréquente  :  nous  ne  reviendrons  pas  sur  sa  des- 
cription. Mais  il  existe  une  variété  primitive  d'hémorragie  sus-araehnoïdienne. 
Elle  se  rencontre  surtout  chez  l'enlanl  nouveau-né,  où  elle  mérite  d'être  consi- 
dérée à  part,  en  raison  de  son  étiologie  spéciale.  Elle  se  rencontre  aussi  aux 
autres  Ages  de  la  vie  :  chez  l'enfant  plus  Agé,  l'adulte  et  chez  le  vieillard. 
A  l'exemple  de  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  nous  considérerons  d'abord  l'hémiMP* 
ragie  mériin','ée  de<  nouveau-né<. 

Hémorragie  sus-araehnoïdienne  du  nouveau-né.  —  Ou  sait  qu'à  la  suite  des 
accouchements  longs  et  laborieux,  les  enfants  naissent  souvent  en  état  de  mort 
apparente.  La  face  est  cyanosée,  les  veines  gorgées  de  sang.  L'enfant  peut  être 
mort-né,  mais  il  arrive  souvent  que  le  cœur  bal  encore.  Il  y  a  simplement 
asphyxie  et  la  vie  peut  être  rappelée  notamment  par  la  respiration  artificielle  et 
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rinsufflalion  pulmonaire.  Cette  •  asphyxie  des  nouveanniéa  a  reconnaît  des 
causes  diverses.  Or«  dans  un  tiers  des  cas,  d'après  Cruveiihier,  cet  état  relève 

de  rhémorragie  méningée  sus-arachnoîclicnnn. 

A  l'aulopsip.  on  frnnvo  h  la  surface  de  l'arachnoïde  des  caillol?  sanguins 
généralement  aplatis  ou  ramifiés,  plus  ou  moins  épais  et  étendus,  qui  com- 
priment et  déforment  d'une  façon  évidente  les  régions  sous-jacentcs  de  l'cncé' 
phale.  Ces  caillots  sont  d'ordinaire  prédominants  au  niveau  des  lobes  posté- 
rieurs, mais  ils  peuvent  se  rencontrer  au  niveau  des  diverses  régions  de  la 
surfare  cérébrale.  Outre  les  rnillots,  il  y  a  généralement  de  la  sérosité  sangui- 
nolente dans  la  cavité  arachnoidicnne. 

Cette  hémorragie  méningée  a  toujours  une  origine  Iraumatique  et  le  plus 
souvent  obstétricale.  Elle  se  produit  dans  les  accouchements  laborieux,  et  sur* 
tout  à  la  suite  d'interventions  opératoires,  des  applications  de  forceps.  Elle  peut 
cependant  se  rencontrer  à  la  suite  d'accourh<'menls  normalement  efTeclués. 
Elle  est  due  aux  ruptures  va.sculaires  qui  ré.sullcnt  parfois  des  déformations  de 
la  téte  fœtale  au  moment  de  son  passage  dans  la  filière  génitale,  notamment  an 
chevauchement  des  os  du  crâne  et  aux  tiraillemMits  que  ee  chevauchement 
entraîne  du  cAté  des  méninges. 

Il  peut  d'ailleurs  se  produire,  au  cours  des  accouchements,  diverses  circon- 
stances auxquelles  il  est  permis  de  rapporter  l'hémorragie  méningée  du  nou- 
veau-né. Dans  un  cas  de  A.  Bergé,  une  hémorragie  méningée  succéda  à  un 
accouchement  nature!*  dont  la  seule  particularité  avait  été  une  rupture  très 
brusque  de  la  poche  des  eaux.  Cette  rupture  s'était  faite  avec  bruit  et  avait 
déterminé  tine  projection  violente  du  liquide  amniotique  hors  de  la  vulve. 

L  hémorragie  méningée,  même  lorsqu'elle  est  causée  par  un  traumatisme 
obstétrical,  peut  ne  pas  se  produire  pendant  le  traTail  de  Taccouchement,  mais 
seulonent  dans  les  premières  heures  ou  les  premiers  jours  après  la  naissance. 

En  dehors  des  traumatismes,  on  a  encore  supposé  que  rhémorragie  ménin- 
gée des  nouveau-nés  jxuivait  résulter  de  la  stase  sanguine  encéphalique  (pii  se 
produit  lorsque  le  cou  du  fœtus  est  enserré  par  un  ou  plusieurs  circulaires  du 
cordon.  Enfin  Parrot  a  pensé  que  les  ruptures  vasculaires  «ont  favorisées  par 
une  altération  préparatoire  des  vaisseaux  encéphaliques,  au  cours  d'une 
lésion  qu'il  a  décrite  sous  le  nom  de  stéatose  interstitielle  diffuse. 

La  symploniatologie  de  l'hémorragie  méningée  des  nouveau-nés  est  souvent 
peu  coniple.M'.  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas  les  enfants  sont  mort-nés  ou 
succombent  |>k  ^que  immédiat^nent  après  la  naissance.  D'autres  fois  les 
enfants  naissent  en  état  de  mort  apparente,  ou  bien  présentant  seulement  de  la 
somnolence  et  de  l'apathie,  puis,  au  bout  de  peu  de  temps,  surviennent  des 
aer/>s  convul<ifs.  des  vomissements,  de  la  dyspnée  et  la  mort.  Plus  rarenn  iil 
eulin  1  enfant  parait  sain  à  la  luiissance  et  l'hémorragie  ne  survient  qu'au  bout 
de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours. 

L'hémorragie  méningée  des  nouveau-nés  se  termine  presque  toujours  par  la 
mort.  On  a  cependant  signalé  quelques  exemples  de  guérison  tout  à  fait  excep- 
tionnels. 

Le  traitement  est  à  peu  près  nul.  Dans  le  but  de  décongestionner  1  encéphale, 
on  a  conseillé  de  scclionner  le  bout  ligaturé  du  cordon  et  de  le  laisser  saigner, 
en  plaçant  au  besoin  l'enfant  dans  un  bain  tiède  pour  faciliter  l'écoulement 
sanguin.  P.e  moyen  n'est  guère  recommandable. 

Hémorragie  soa-arachnoidienne  de  l'adulte.  —  La  méningorragie  sus- 
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anicbnoïflipnnp  primifive,  cVsl-à-dirt^  indrpondanio  de  la  pnrliymi'ningite,  est 
très  rare  riiez  les  adultes.  On  peut  cependant  la  rencontrer  dans  plusieurs  cir- 
constances :  à  la  suite  d'une  violoulc  contui>ion  de  la  lêle  (coups,  chutes,  etc.), 
ou  d'un  traumatisine  ayant  déterminé  une  fracture  du  crflne.  Dans  le  dernier 
•  as,  il  peut  y  avoir  rupture  d*ttn  sinus  ou  d'une  artère  de  gros  calibre  :  do  là 
répanrhemenl  plus  ou  moin'^  abondant  de  sançr  dans  la  ravilt''  iiilra-araclinoï- 
dienne.  On  comprend  lacilenienl  que  ces  ruptures  vasculaires  soient,  à  moins 
de  très  violents  traumatismes,  fort  rares  chez  les  adultes,  alors  qu'elles  sont 
fréquentes  chez  les  nouveau-nés  à  la  suite  des  simples  traumatismes  obsté» 
tricaux. 

Dans  certaines  alTections  qui  s'accompagnent  d'hémophilie,  telles  que  le 
scorbut,  la  leucémie,  les  purpuras,  la  cirrhose  du  foie,  ainsi  que  dans  certaines 
maladies  infectieuses  à  tendances  parfois  hémorragiparcs,  comme  la  variole, 
la  scarlatine  (Hasse),  la  fièvre  typhoïde  (Griesinger  ei  Buhl),  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  il  peut  se  faire  une  exMid  iii n  sanguine  plus  ou  moins  abon- 
dante à  la  surface  de  l'arachnoïde.  II  est  prohable  <|ue  celte  exsudation  sanguine 
est  le  résultat  d'altérations  particulières  des  capillaires  méningés.  Il  faut  rap- 
procher de  ces  faits,  d'ailleurs  très  rares,  d'autres  observations,  au  moins  aussi 
rares,  dans  lesquelles  l'hémorragie  sus-arachnoTdienne  s'est  produite  chez  des 
alcooliques  indépendamment  de  lonle  lésion  appréciable  de  la  dure-mère.  On 
ne  peut  accuser  dans  ces  ras  la  parliynirnint^ilc.  qui.  chez  les  individus  chroni- 
quemeut  intoxiqués  par  l'alcool,  prépare  si  souvent  l'hémorragie  méningée.  11 
faut  donc  supposer  que  les  ruptures  vasculaires  sont  dues,  dans  ce  cas,  à  de 
simples  altérations  des  vaisseaux  produites  par  l'action  tozîqne  de  l'alcool. 

Enfîn  l'hémorragie  sus-arachnoïdiennc  peut  ^tre,  chez  l'adulte,  causée  par 
la  rupture  d'une  dilatation  anéviysmale.  f-"e<l  là  d'ailleurs  un  fait  très  rare. 
Chez  l'enfant,  l'hémorragie  méningée  a  quelquefois  succédé  à  la  thrombose 
des  sinus.  Ajoutons  que  toutes  les  alTections  qui  déterminent  une  augmentation 
de  la  pression  vasculaire  dans  l'encéphale,  telles  que  les  maladies  du  cœur  et  des 
reins,  les  alTections  tussipares  (coqueluche,  emphysème,  etc.),  peuvent  <^lre 
quelquefois  incriminées,  au  moins  à  titre  de  causes  occasionnelles  détermi- 
nantes des  ruptures  vasculaires. 

La  quantité  de  sang  épanché  dans  la  cavité  arachnoldienne  est  naturelle- 
ment très  variaUe  (quelques  grammes  A  Inûs  cents  grammes).  Le  sang  peut 
être  tout  entier  liquide  si  l'hémorragie  est  récente.  11  est  d'ordinaire  coagulé, 
au  moins  en  parlie.  Le  caillot  étalé  c^t  quelquefois  membranifornie.  Le  sang, 
ordinairemeul  accumulé  à  la  base  du  crâne,  peut  aussi  recouvrir  la  face  convexe 
des  hémisphères  et  se  déverser  dans  la  cavité  vertébrale.  Faut-il  admettre  que 
l'épanchemenl  sanguin  s'entoure  d'une  fausse  membrane  et  s'enkyste?  Il  semble 
qu'il  puisse  en  être  ainsi  dans  certains  cas;  c'est  du  moins  ce  que  tendent  à 
prouver  les  expérienri de  LaI>orde  et  de  Vulpian.  Mais  on  mancpie  encore 
aujourd  hui  d  observations  et  d  expériences  assez  précises  pour  établir  le  fait 
d'une  manière  indiscutable. 

La  syroptomatologie  de  l'hémorragie  sus^rachnoldienne  primitive  est  natu- 
rellement très  semblable  à  celle  qui  est  provoquée  par  l'hémorragie  secondaire 
et  consécutive  à  la  pachyméningite.  L'épnncheinent  sanguin  se  révèle  par  les 
signes  de  l'excitation  corticale  et  de  la  compression  cérébrale.  Les  signes  ne 
diffèrent  pas  sensiblement  dans  les  deux  cas. 

Le  sujet  atteint  de  cette  variété  d'hémorragie  méningée  est  firappé  d'un 
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ictus  apoplori iqtio  purvcnu  soutlaincmenl,  sans  prodromes.  Los  coniractures 
et  les  convuibioiib  Iraduiiïcnl  l'excilalion  cérébrale.  La  raideur  des  membres 
est  plus  ou  moins  accentuée  et  diversenient  localisée.  Les  convulsions  consis- 
tent en  mouvements  rythmiques,  soubresauts  et  tremblements.  Les  paralysies 
sont  tr^s  fréquentes.  La  torpeur  intellectuelle  est  très  accusée.  La  mortsurvienl 
rapidement  dans  le  coma. 

HCMORRAQIE  tOUS-ARACHHOIDIBIIIIC 

Les  hémorragies  méningées  sous*aracbno1diennes,  bien  distinguées  par 

PrusC)  drs  aulres  hémorragies  péri-encéphaliques,  siègent  soit  entre  la  pie- 
mére  décollée  et  la  substance  cérébrale,  soit  plus  souvent  dans  les  e-paces 
isous-araclinoiidiens  et  dans  l'épaisseur  même  de  la  pie-mère.  C'est  la  variété 
d'hémorragie  méningée  la  plus  fréquente  chez  Tadulie. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sang  épanché  tanlAl  forme  à  la  surface 
de  la  pie-mère  des  plaques  ecchymotiques  dis-séminécs,  laulùl  s'élale  à  la  sur- 
face du  cerveau  en  un  foyer  plus  ou  moins  volumineux  et  étendu.  On  Ta  vu 
fuser  dans  les  ventricules  cérébraux  par  la  grande  fenle  de  Bichat  et  dans  le 
canal  rachidiea  >  y.i^  l'arachnoïde  spinale.  Il  peut  farrir  la  pie-mére  au  point  de 
lui  donner  en  quel<|iie  sorte  l'aspect  d'un  placenta.  Mais  le  plus  souvent,  cjn'il 
soil  liquide  ou  coagulé,  le  sang  forme  une  nappe  assez  mince  à  la  .surface  des 
circonvolutions  ou  dans  les  anfractuosités  qui  les  séparent.  La  collection  san- 
guine n*a  jamais  de  membrane  d*enveloppe. 

La  surface  du  cerveau  se  montre  parfois  en  certains  points  ramollie  et  dila- 
céréc;  celle  li'-sion  est  considérée  par  Ilayem  et  Lépine  comme  le  résultat 
d'une  simple  atlriliou  sans  inllammation  de  la  substance  cérébrale.  C'est  à  la 
base  du  cerveau  que  se  rencontrent  le  plus  ordinairement  les  collections  san- 
guines sous-arachnoldiennes.  Elles  diiïèrenl  en  cela  des  collections  su^  arach- 
noKdiennes,  qui  siègent  habituellement  à  la  face  convexe  des  hémisphères 
cérébraux. 

L*hémorragic  méningée  sous-arachnoïdienne  est  presque  toujours  due  h  des 
ruptures  artérielles.  Exceptionnellement,  elle  résulte  de  ruptures  des  sinus  ou 

des  veines.  Elle  a  été  signalée  <'i  la  suite  de  la  thrombose  des  sinus.  Les  rup- 
tures arlérii'IIes  succèdent  à  des  altération*-  diverses  dos  parois  va<eulaire<  : 
scléro.se,  dégénérescence  graisseuse,  dilatations  anévrysmales.  Les  anévrysmes 
portent  le  plus  souvent  sur  le  tronc  basilaire,  Tarière  cérébrale  moyenne,  la 
carotide  interne  et  Tartère  cérébrale  antérieure.  Outre  les  anévrysmes  des 
grosses  artères,  il  faut  signaler  comme  causes  possibles  des  hémorragies  ménin- 
gées son<-arachnoïdienne«,  les  anévry'*nie<  miliaires  des  méninges  semblables 
aux  anévrysmes  miliaires  des  arlérioles  encéphaliques.  Leur  rùle  toutefois  ne 
saurait  être  comparé,  au  point  de  vue  de  son  importance,  è  celui  des  anévrysmes 
miliaires  cérébraux  dans  la  pathogénie  des  hémorragies  cérébrales. 

ÈUologie.  —  Les  lésions  qui  préparent  les  ruptures  va>culaircs  sont  mul- 
tiples. Ce  sont  :  l'endartérite,  la  périartérile,  la  dégénérescence  graisseuse  et, 

(*)  Pnt's.  Mémoire  sur  les  deax  maladies  connues  sous  le  nom  d'apoplexie  méningée. 
^U.  4t  tAwd.  dê  mid.  Paris,  1845.  " 
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d'une  façon  générale,  1  arlério-âclérosc,  i'alhérome.  Ces  alléralions,  qui  déler- 
mment  ainsi  la  fragilité  des  vaisseaux,  relèvent  de  divers  facteura  étiologiques. 

Il  est  avéré  qu'elles  doivent  être  souvent  mises  sur  le  compte  de  l'intoxication 
alcoolique  chronique.  La  gotitle,  l'arthritisme,  la  s«'nililé,  les  afl'eclions  rar- 
tliaques  pi  iivriil  enrore  î^lre  la  cause  de  lésions  vasculaires  lalenles,  (jui  so 
révèlent,  à  un  uiomeut  donné,  par  la  rupture  et  l'effusion  sanguine.  Ces  der- 
nières causes  n'agissent  pas  seulement,  du  reste,  sur  les  vaisseaux  méningés, 
mais  aussi  sur  les  vaisseaux  cérébraux,  préparant  rhémorragie  cérébrale  aùssî 
bien  que  rhémorraiîi(>  ini'iiiiiLr<'r.  Les  méningorrai^ies  sous-arachnoïdiennes 
son!  encore  assez  IVéquenlcs  clicz  les  aliénés  {»aralyli«iues.  Enfin  elles  se  ren- 
conUeul  au  cours  de  certaines  maladies  infcclicuses.  On  les  a  notamment 
signalées  dans  Tinfection  charbonneuse ('),  dans  la  rougeole(*).  Cbaufrard(*)  Ta 
rencontrée,  à  Utri'  di-  Irouvaille  <l  autopsie,  dans  Turémie  aiguë. 

On  a  encore  imli'.  dans  la  prodiidion  des  hciiiorraf,'ies  meiiiniifce^,  riunucnce 
d'un  certain  nombre  de  causes  déterminantes  banales,  telles  que  réiiioliou  vive, 
le  traumatisme,  le  froid.  11  est  possible  que  ces  causes  puissent  provoquer  les 
ruptures  vasculaires,  à  condition  que  celles-ci  soient  préparées  par  les  altérations 
sus-indiquées. 

On  a  remarque  que  les  liémorratries  méninp:ées  frappaient  de  préférence  les 
hommes  el  (ju  elles  étaient  assez  Iréqucnlcs  chez  les  enfants  de  un  à  deux  ans. 
Parrot  a  fait  voir  que  dans  la  période  infantile  Thémorragie  méningée  recon- 
naissait le  plus  souvent  pour  cause  Tathrepsie  ;  il  a  accusé  particulièrement  la 
stagnation  veineuse  el  la  diminution  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  sont  la 
conséquence  de  cet  état  de  profonde  dénutrition. 

Symptomatologie.  ~  L'hémorragie  méningée  sott»«TBchnoldienne  peut 
survenir  chez  un  individu  en  pleine  santé  apparente.  Le  sujet  est  alore  frappé 

subitement  d'une  attaque  d'apoplexie.  Aj>n un  coma  d'une  durée  parfois  ti^s 
courte,  il  peut  succomber.  D'autres  loi"-,  la  mort  survient  moins  rapidement. 
Après  l'ictus  apoplectiijue  initial,  le  malade  recouvre  momentanément  la  con- 
naissance ;  il  parle,  il  répond  aux  questions  qu'on  lui  pose,  mais  il  est  dans  un 
état  de  faiblesse  intellectuelle  et  physique  très  prononcée*,  puis  un  nouvel  ictus 
apofdectiq  1  irvient  et  amène  rapidement  la  mort.  Enfin,  il  peut  y  avoir 
plusieurs  aUeruatives  de  coma  ou  de  somnolence  entrecoupées  de  réveils 
imparfaits  de  rintelligencc.  Il  est  vrai  que,  contrairement  à  ce  que  l'on  observe 
dans  lliémorragie  sus-aracbnoldienne,  de  tels  amendements  et  de  telles  inter- 
mittences dans  les  symptômes  sont  exceptionnels. 

Les  hémorragies  méningées  sou<!-arach no idien nés  sont  parfois  précédées  de 
prodromes.  Ces  prodromes  peuvent  être,  par  exemple,  sous  la  dépendance 
d'ancvrysmes  des  artères  cérébrales.  Dans  ce  cas,  ils  consistent  en  des  sym- 
ptômes locaux  dont  la  nature  varie  naturellement  suivant  la  localisation  encé- 
phalique de  la  dilatation  anévrysmale.  Ces  tumeurs  donnent  lieu  à  des  signes 
de  compression  variés.  C'est  ainsi  qtie  des  troubles  dans  la  sphère  des  nerfs 
olfactif  et  optique  peuvent  déc(der  les  anévrysmcs  des  artères  cérébrales  anté- 
rieures ou  de  la  communicante  antérieure;  des  troubles  dans  le  domaine  du 

(1)  Roc.fr  et  Cmchbt.  Hémorragie  méaingée  d'eriglDe  churbonneuse.  8ce.  mid,  d$$  hâp., 

S  mars  18ui. 

(*,  l*H.\T.  Soc.  anal.,  I'2  no\ ciiilire  1H07. 
(>j  CUAUrrARO.  BuU,  mid.,  1U02,  p.  203. 
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moteur  oculaire  commun,  du  pathétique  et  du  trijumeau  révéler  un  anévrjrsmo 
do  la  communicante  postérieure  ou  de  la  cnrolidf  interne;  des  troubles  dana 

le  doinnine  des  six  derniers  nerfs  crùniens  et  des  troubles  bulbaires  peuvent 
faire  soup^;onner  un  ancvrysme  de  Tarière  basilaire,  des  artères  vertébrales  ou 
de  leurs  branches.  Les  autres  phénomènes  prodromiqucs,  vagues  et  diffus» 
dépendent  des  troubles  circulaloires  déterminés  par  les  altérations  vasculaires 
prt'paratoircs  de  l'hf'morragie.  On  a  noté  la  eéphalalgie,  de^^  jiarésies,  des  trou* 
bles  de  la  respiration,  des  crises  de  dyspnée,  du  lioquct,  <les  verlipes,  de  la 
somnolence,  des  vomisscmenls,  des  troubles  vaso-moteurs  de  la  l'ace,  etc. 

Que  la  maladie  ait  été  ou  non  précédée  de  prodromes,  rhémorragie  se  révèle 
soudainement.  11  se  produit  une  attaque  apoplectique  qui  fait,  le  plus  souvent, 
penser  h  unr  lu' niorragie  cérébrale.  Le  sujet  fomlte  et  perd  connaissance,  on 
le  relève  dans  le  coma.  Mais  il  arrive  d  ordinaire  que  l  iclus  apoplectique  est 
moins  soudain  que  dans  Thémorragie  cérébrale  :  la  perle  de  connaissance  n'est 
pas  instantanée,  mais  devient  graduellement  c<Mn|rfète.  Le  malade  est  dans  la 
résolution,  puis  tombe  dans  un  coma  profond  qui  aboutit  à  une  mort  rapide. 
(  )iir'l(|U(  lois,  cependant,  l'anéantissement  cérébral  est  moins  complet  ;  après 
1  iclus,  il  se  fait  un  réveil  de  la  conscience  ou  bien  même  l  iclus  initial  ue  se 
produit  pas  ou  demeure  incomplet.  Le  malade  est  simplement  frappé  de  tor- 
peur, d'aflaiblissement  intellectuel  et  physique  plus  ou  moins  prononcé;  il 
répond  mal  aux  cpir-^tions,  paratt  les  comprendre  difticilement ;  il  ne  peut  se 
tenir  debout,  quoi<|u  il  remue  bien  dans  son  lit  bras  et  jambes  ;  sa  sensibilité  et 
sa  conscience  ne  sont  «{u'émou-ssées  et  non  complélemenl  perdues.  Au  bout  de 
peu  de  temps,  cette  dépression  cérébrale  s*accentue  et  aboutit  au  coma  et  à  la 
mort.  Exceptionnellement,  la  mort  ne  survient  qu'aprè-  plusieurs  réveils  plus 
ou  moins  prononcés  de  la  conscience,  entrecoupés  de  périodes  de  somnolence 
et  de  coma.  Enliu,  Ton  a  signalé  quelques  observations  dans  lesquelles  l'hémor- 
ragie méningée  est  restée  i|uelques  heures  ou  même  quelques  joura  latente, 
puis  s'est  subitement  révélée  par  le  coma  bientôt  suivi  de  mort. 

Le  coma  complet  ou  incomplet  étant  le  grand  signe  de  Thémorragie  méningée 
soii'i  aracbnoïdienne,  il  n'est  [>as  facile  de  discerner  souvent  certains  autres 
troubles  que  peut  présenter  le  mulude.  Ces  troubles  divers,  qu'on  a  pu  observer 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  sont  des  paralysies  et  plus  rarement  des  con- 
tractures et  des  convulsions.  Il  faut  signaler  encore  la  déviation  conjuguée  de 
la  t^te  et  des  yeuz,  des  vomissements,  des  troubles  respiratoires,  circulaloires 
et  thermiques. 

Lorsque  le  malade  est  seulement  assoupi  et  somnolent,  on  peut  constater  des 
paralysies  localisées,  par  exemple  Thémiplégie,  mais  ce  n'est  pas  un  phénomène 

fréquent.  Son  ab.scnce  constituerait  même  un  caractèra  diiïérentiel  entre  l'apo* 
plexie  due  à  l'hémorragie  méningée  sous-arachnoidienne  et  celle  due  à  l'hémor- 
ragie cérébrale.  C'est  d'ailleurs  là  un  caractère  insullisant,  surtout  si  l'on 
admet,  avec  Courmont  et  Gade(*),  que  les  phénomènes  de  localisation,  hémi- 
plégie, épilepsie  jaeksonnienne,  sont  beaucoup  plus  fréquents  qu'on  ne  dit 
dans  l'apoplexie  méningée. 

Les  contractures  ne  relèvent  presque  jamais  de  l'hémorragie  sous-méningée 
pure,  mais  de  l'hémorragie  ventricuiairc  et  aussi  de  l'hémorragie  sus-arach- 
noldienne  qui  peuvent  la  compliquer.  Les  convulsions  (mouvements  épilepli- 

{*)  CooimoMT  et  Cadb.  Âreh.  4*  iwmivI.,  juillet  l(NMk 
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formo^,  t('f:niifiirmfs  ou  autres)  par.iissctit  .ipcartenir  surtout  à  la  pachyménin- 
gitc  héiuurra^i(|ue  et,  cxceptiuniiclleinent,  à  1  lieniorragie  sous-méningée. 

La  déviation  conjuguée  de  la  léle  el  des  yeux  a  été  plusieurs  fois  notée.  C'est 
«n  phénomène  consécutif  aux  lésions  localisées  au  luyeau  d'un  hémisphère 
cérébral.  La  léte  el  les  yeux  sont  déviés  dans  le  même  sma  :  ils  sont  tournés  du 
côté  de  la  lésion. 

Les  vomissements  sont  très  rares.  Il  y  a  parfois  du  ralentissement  du  pouls 
et  assez  souvent  quelques  troubles  respiratoires  :  respiration  stertoreuse,  iné- 
gale, irréguHère.  Touche(')  a  signalé  le  rythme  respiratoire  de  Chcynes-Stokes, 
qui  ne  serait  pas.  (l'aprés  hii,  un  signe  de  gravité  extn'^nio.  car  il  n'a  observé 
que  deux  fois  la  mort  6ur  les  cinq  cas  dans  lesquels  il  avait  rencontré  ce  phé- 
nomène. Enfin,  les  troubles  thermiques  consistent  en  un  abaissement  initial  de 
la  température  au  moment  de  Tictus  apoplectique,  comme  dans  l'hémorragie 
cérébrale,  suivi  d'élévation  el  d'une  grande  ascension  à  la  période  ferniinnle. 

L  hémorragie  sous-niéningéc  a  une  marche  souvent  continue,  mnis  iinrfois, 
ainsi  que  nous  l'avons  déjà  dit,  intermittente.  La  mort  est  d  ordinaire  très 
rapide;  elle  survient  fréquemment  en  quelques  heures.  Il  est  bien  rare  qu'elle 
se  fasse  attendre  plus  d'une  semaine.  C'est,  pourainsi  dire,  la  seule  terminaison 
observée  dans  cette  variété  d'hémorragie  méningée. 

Diagnostic.  —  Les  éléments  sur  lesquels  peut  se  fonder  le  diagnostic  de 

l'hémorragie  méningée  sous  aradinoïdienne  ne  permettent  certainement  pas 
toujours  de  la  distinguer  de  l'hémorragie  sus-arachnoïdif  riue  primitive  ou 
consécutive  à  la  pach} méningite,  non  plus  que  de  I  hémurrugie  et  du  ramol- 
lissement cérébral. 

Pour  ce  qui  est  du  premier  diagnostic,  on  se  fondera  sur  la  brusquerie  de 
l'attaque  apoplectique,  sur  l'existence  d'un  coma  profond  ou  d'un  étal  île  tor- 
peur cérébrale  accompagné  d'asthénie  sans  paralysie  nette,  sur  l'absence  ou  la 
rareté  des  phénomènes  convulsifs,  sur  la  rapidité  de  la  marche,  pour  diiTércn- 
cier  l'hémorragie  sousHnéningée  des  hémorragiet  ttu-aradmcSdienne  primitive 
et  pac/iyincninf/itique. 

Le  (li;ignoslic  de  l'hémorragie  sous-méningée  el  de  Vhémorratjie  crn'hrfih: 
est  toujours  très  dillicilc.  Un  ictus  apoplectique  brusque,  suivi  d  un  coma  pro- 
gressif et  d'une  mort  très  rapide,  pourront  faire  supposer  l'hémorragie  sous- 
méningée.  Il  en  sera  de  même  si»  au  contraire,  on  voit  survenir  sans  apoplexie 
initiale  une  asthénie  et  une  somnolence  erois-;nntes.  puis  un  coma  mortel  sans 
hémiplégie.  D'après  Courmonl  et  Cade,  le  diagnostic  reposerait  surtout  sur  le 
polymorphisme  des  symptômes  qui  caractérise  principalement  l'apoplexie 
méningée,  ceux-ci  variant  souvent  d'un  moment  à  l'autre  chez  le  même  midade. 

Le  diagnostic  avec  le  ramo^/tssemenf  cérébral  est  le  plus  souvent  impossible. 

TraitmMDt.  —  Le  médecin,  renonçant  à  l'emploi  inutile  des  saignées  et  des 
émissions  sanguines  locales,  devra  se  borner  aux  quelques  prescriptions  hygié- 
niques qui  sont  de  mise  dans  la  plupart  des  affections  encéphaliques  :  repos  et 
tranquillité  pour  le  malade,  température  modérée,  aération  de  la  chambre  où  il 
est  placé,  propreté  rigoureuse  du  corps,  etc.  On  surveillera  la  vessie  pour  parer 
à  la  rétention  possible  de  l'urine.  Les  purgatifs,  les  sinapismes  pourront  être 
employés  sans  inconvénient. 

(<)  ToncHB.  Soe,  tnéd.  àtà  M^,  !•  août  19M. 
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HtHOIIMQICS  VENTRieULAIRKS 

L'épanchcmont  de  sang  dans  les  ventricules  cértMîraux  se  prt^cente  raromenl 
à  litre  de  lésion  isolée;  il  est  presque  toujours  la  conséquence  d  une  hémorragie 
cérébrale  et,  en  particulier,  d*une  hémorragie  des  corps  opto«lriés,  parfois 
d'une  hémorragie  méningée  sous-arachnoîdienne.  Pourtant  rhémoiT.it:ic  ven- 
Iriciilaire  peut  n'«nlfor  de  la  rupture  d'un  vaisseau  des  plexus  clioroïdes  ou 
d'une  veinule  rampant  à  la  surface  de  l'épendyme.  Le  sang  se  déverse  pres^que 
toujours  dans  les  ventricules  latéraux,  quelquefois  dans  les  troisième  et  qua- 
trième ventricules. 

Le  sang  épanché  distend  les  ventricules.  11  est  ordinairement  coagulé. 
Lorsque  l  ln-morragie  est  récente,  la  paroi  vcnlrirulaire  r-^f  intacte.  I>()r^<|u'elle 
date  de  quelques  jours,  la  paroi  épendymaire  est  teintée  de  rouge,  imbibée  et 
plus  ou  moins  épaissie.  Cet  épaississement  est  plus  remarquable  encore  lors- 
qu'il 8*agit  d*une  hémorragie  ancienne  guérie,  découverte  accidentellement  4 
une  auttipsie.  Dans  re  ras,  la  paroi  a  une  teinte  a(  nj<iu  et  le  ^^an^r  p\\\<  ou 
moins  résorbé.  De  pareilles  ob.scrvations  d  hémorragie  vcntriculairc  ayant 
guéri,  dont  on  ne  retrouve  que  les  traces,  sont  indiscutables.  Le  sang,  abon- 
damment épanché  dans  un  ventricule  latéral,  fait  souvent  irruption  dans  l'autra 
par  rupture  de  la  ckMson. 

I.rv  liruu)rragies  purement  veiifriculaires  sont  diie-i  ;\  des  ruptures  vasrnlaires 
dont  l'origine  doit  être  rapportée  à  des  altérations  vasculaircs  analogues  à 
cdles  qui  déterminent  les  autres  hémorragies  encéphaliques. 

Elles  sont  surtout  fréquentes  chez  les  hommes,  entre  quarante  et  soixante- 
dix  ans. 

L'hémorragie  venlriculaire  survient  ordinairement  d'une  façon  brusque. 
Quelquefois  elle  est  précédée  de  prodromes  vagues  :  mal  de  téte,  vertiges, 
vomissements. 

Il  survient  un  ictus  apoplectique.  La  résolution  musculaire  peut  dire  totale, 
d'autres  foi<  on  peut  «léceler  une  hémijtlégie.  Mais  le  signe  le  plus  im|)oi  lant 
des  hémorragies  ventriculaires,  ce  soul  les  contrnclurcs,  qui  ne  mampieiil 
presque  jamais.  Aussi,  en  présence  d'un  ictus  apoplectique  accompagné  de 
contracture,  doit4>n  penser  très  légitimement  qu'il  s'agit  d'un  foyer  hémorra- 
gique ayant  fait  irruption  dans  les  ventricules;  Taulopsie  vient  le  plus  souvent 
confirmer  erlle  hypothèse. 

L'hémorragie  vcntriculairc  entraîne  souvent  la  mort  foudroyante  ou  très 
rapide.  Pourtant  il  existe  des  observations  dans  lesquelles  la  survie  a  été  do 
plusieurs  jours  et  même  plusieurs  semaines.  L'une  de  ces  observations  dans 
lesrpii  ih  s  la  survie  a  été  d'un  mois  et  demi,  se  rapporte  au  célèbre  naturaliste 
MalpighiC). 

HftMORRAQIBS  MlXTlt 

Les  hémorragies  mixtes  sont  fréquentes.  On  conçoit,  en  effet,  très  facilement 
que  i'épanchemont  ne.  soit  pas  toujoun  limité  par  les  dispositions  anatomiquea 

t*}  Jacoooo  et  LAMAMB-LAflB&vB.  Alt.  mÈMonÊ».  Okt.  dg  nM.  tt  thSr,  proflgiiM,  p.  Itl 
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qui,  d'ordinaire,  assurent  la  localisation  des  hématomes;  ceux-ci  peurent  se 
propager.  L'hémorragie  cérébrale  fait  souvent  irruption  soit  dans  les  ventri- 
cules, soit  à  la  surface  tlu  cerveau,  sous  rararhnoïile  ou  mOnie  dan--  la  cavité 
arachnoïdienne;  elle  peut  s  éleudre  à  la  fuis  des  deux  côtés.  De  uu>me  une 
hémorragie  peut  être  k  la  fois  sous  aus-arachnoldienne.  L'hémorragie  sus- 
arachnoTdîenne  est,  d'ailleurs,  très  souvent  rachidienne  en  même  temps  qu'en- 
réphalirjue.  Mais  res  varii'tés  anatomo-pathologiques  des  épanchemenls  san- 
guin- n'ont  pas  de  signes  cliniques  qui  permettent  Ar  les  reconnaître  avec 
certitude.  Les  hémorragie»  mixtes  ont  une  symplouiatulogie  mixte,  et  il  n'est 
guère  possible  de  faire  plus  que  les  soupçonner  sans  pouvoir  les  diaguosliquer 
avec  précision. 

CHAPITRE  I 

THROMBOSE  ET  PHLÉBITE  DES  SINUS  CErEBRADX 

La  thrombose  et  la  phlébite  des  sinus  doivent  être  envisagées  simultanément. 
La  coagulation  du  sang  dans  les  vaisseaux  est,  en  elTot,  presque  constamnient 
due  à  l'altération  de  leurs  parois,  et  celle-ci  parait  être  le  plus  souvent  d'origine 
infectieuse.  Mais  malgré  la  relation  intime  qui  fait  de  la  thrombose  et  de  la 
phlébite  deux  termes  pour  ainsi  dire  inséparables,  il  est  d'usage,  dans  le  lan- 
gage courant,  de  dé^^igtier  sous  le  nom  de  thrombose  l'obslruetion  veineuse 
survenue  au  cours  des  maladies  générales  infectieuses  et  des  cachexies,  el  sous 
le  nom  de  phlébite  celle  qui  succède  à  une  infection  de  voisinage.  Dans  le  pre- 
mier cas,  c'est  l'élément  mécanique,  c'est-à-dire  l'obstruction,  qui  prédomine. 
Dans  l'autre,  l'élément  phl^fmasique  acquiert  assez  d'importance  pour  être 
mis  au  premier  plan. 

Éiiologie.  —  La  thrombose  des  sinus  se  rencontre  souvent  dans  tes  états 
marasliques,  chez  les  cancéreux,  quelquefois  chez  les  tuberculeux,  les  chloro- 

tiques  et  surtout  chez  les  enfants  athrepsicpies.  Ses  conditions  de  développe- 
ment, dans  ces  rirconslances,  sont  les  mémos  que  relies  qui  déterminent  la 
thrombose  des  autres  veines.  Si  la  phlébite  doit  être  incriminée  comme  la  cause 
première  de  la  coagulation,  il  faut  cependant  admettre  que  la  stase  sanguine 
et  les  altérations  du  sang  constituent  des  causes  adjuvantes  dont  l'influence 
est  lré<  importante.  (Vr^^l  <  ln^/  le  nouvea\i-né  que  la  thrombose  maraslique  se 
rencontre  le  plus  souvent  (lluUncl)(').  Elle  survient  surtout  à  la  suite  des  diar- 
rhées cholériformes  qui  déterminent  ramaigrissemmit  rapide,  l'allirepsie  aiguA 
(Parrot)  des  jeunes  enfants.  Mais  elle  peut  encore  succéder  aux  suppurations 
prolongées,  au  rachitisme,  à  la  sypliilis.  On  l'a  signalée  à  la  suite  de  diverses 
maladies  infertieuses,  delà  diphtérie,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle,  des 
brouc  ho  -  p  n  e  u  m  o  n  les. 
La  thrombo-phlébite  des  sinus  est  très  fré(iucnuBeiit  due  à  une  lésion  voisine 

(*)  UuTiNEL.  Contribution  à  Pétude  d«  la  cbeuJatiea  vainausa  dtM  fsBABl.  HUm  dé 
PurU,  1811. 
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de  la  dure-mère.  Dans  certains  cas,  la  lésion  étant  très  rapprochée,  c'est  par 
propagation  inflammatoire  que  ae  fait  la  lésion  veineuse.  D'autres  fds  elle 
s'elTectue  par  rinlcrmodiniro  de^^  veinos  qui  relient  la  région  primitivement 

malado  avec  le  sinus  afTcclé  et  qui  servent  de  voies  d'apport  pour  les  ngenls 
infeclicux.  C'est  ainsi  que  la  Ihrombo-phlébite  des  sinus  succède  parfois  aux 
lésions  septiques  des  parties  molles  du  crâne  et  de  la  face  (érysipèle,  anthrax, 
furonch  s,  abcès).  Elle  peut  alors  être  précédée  d'une  phlébite  faciale  et  orbi* 
taire  i|ihl<-)>ile  ascendan(e)  ou  èlre  déterminée  directement  sans  altération 
préalable  des  veines  faciales  et  orbilaires. 

La  phlébite  des  sinus  est  une  complication  assez  fréquente  de  Totorrhée. 
Elle  est  souvent  consécutive  aux  otites  moyennes  purulentes,  surtout  A  celles 
qui  déterminent  la  cane  du  roohor.  Parfois  d'ailleurs  elle  survient  en  dehors  de 
toute  altération  osseuse,  sans  doute  par  suite  des  relations  qui  existent  entre 
la  circulalion  veineuse  de  l'oreille  et  celle  de  l'encéphale.  Dans  tous  ces  cas, 
rinflammati<ni  atteint  le  plus  souvent,  en  raison  de  leur  situation  anatomique, 
le  sinus  latéral,  pétreux  supérieur  et  inférieur,  et  la  veine  jugulaire.  Il  y  d'alors 
souvent  suppuration  intra  veineuse  et  roexistence  de  méningite. 

La  thrombo-phlébitc  peul  su<'céder  à  de;;  lésions  nasales,  à  des  lésions  orbi- 
taires  (phlegmon  de  Tceil,  phU  gmon  de  l'orbite),  à  des  lésions  du  cou  (adénites, 
abcès),  à  des  lésiras  laryngées  el  buccales.  Parmi  ces  dernières,  on  a  cité 
l'abcès  gingival,  la  périostite  alvéolo-denfaire,  la  périostite  diffuse  du  maxillaire 
inférieur,  une  avulsion  de  dents  de  la  mùehoirc  supérieure,  et  aussi  l'anivi^da- 
lile  phlegmoneuse  el  ulcéreuse.  D'après  Tcrsou('),  ce  serait  par  les  veines  du 
trou  ovale  que  se  ferait  l'infection,  par  suite  des  rapports  de  ces  veines  avec 
les  plexus  plérygoïdiens.  Tandis  que  les  lésions  de  la  mâchoire  supérieure 
amèneraient  surtout  la  phlébite  primitive  des  sinus  ou  le  plilefrinon  de  l'orliile, 
celles  de  la  mâchoire  inférieure  produiraient  dans  la  règle  des  phlébites  ophtal- 
miques secondaires  à  la  thrombo-phlébite  des  sinus. 

Des  obsM^tions  trop  peu  noaiî>reuses  ont  été  jusqn*è  oe  jour  publiées  pour 
pouvoir  fixer  la  microbiologie  de  la  phlébite  des  sinus.  Le  <^lrcptocoque  (Achard 
et  Renault),  le  hacterium  coU  mninnine  seul  (Girode)  ou  associé  au  >>lri'f)loroi/ue 
(Thiercelin),  le  pncumocui^uc  (Claude),  le  sircplocoque  (Deguy)  ont  été  observés 
dans  différents  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  La  thrombose  veineuse  peut  «Hre  lo(  alisic  et 
limitée.  £lle  peul  n'occuper  qu'un  court  segment  d'une  veine  cérébrale  ou 
d'un  sinus.  Elle  affecte  fréquemment,  lorsqu'elle  succède  aux  états  marastiques, 
le  sinus  longitudinal  sup^ieur,  tandis  que  les  lésions  des  nnus  caverneux  et 
pétreux  se  rencontrent  surtout  lorsque  la  phlébite  est  d'origine  anriculaire  ou 
orbitairc. 

Les  sinus  thrombosés  sont  occupés  par  des  caillots  qu'il  est  aisé  de  di^tin* 
guer  des  caillots  cadavériques.  Ib  sont,  en  effet,  grisâtres  ou  rougeftlres,  assez 

consistants,  el  adhèrent  plus  on  moins  aux  parois  du  sinus,  dont  ils  remplissent 
la  cavité.  Ils  s'étendent  souvent  dan**  le*;  veines  tributaires  du  sinu^  ail»  ré.  Ces 
veines,  lorsqu'il  s'agit  du  sinus  longitudinal  supérieur,  se  pré.scntent  alorb  sous 
forme  de  eordons  flexueux  à  la  surface  des  hémisphères.  On  peut  rencontrer 
piusienm  Ibrombus  échelonnés  dans  un  même  sinus. 

(■)  Terhon.  Remarques  sur  les  pUébltes  orMisires  caosécnlivsa  aux  aObcUons  boeci^ 
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L'obstrurtion  dos  sinus  dolermiiio  gorK-ralomml  uno  forlo  hyjiéri'inie  dur  i\ 
la  slasc  veineuse.  Elle  s'accompagne  souvenl  d'exlravasaliuus  &uuguincâ  plus 
oa  moins  abondantes,  d'hémorragies  méningées.  La  substance  cérébrale  wi 
con^'  '  i  ""K^c  et  souvent  ramollie,  diffluenle  (ramollissement  roupoV.  <'ll<^  ptMil 
prt'sciihT  de  peliti  <  li<''mnrrniri'^?=  rnpill.iires.  Le  liquide  rf-rébro-spinal  est  leiolé 
de  sang.  Il  y  a  souvent  de  1  hydrocéphalio,  de  l'œdème  des  méninges. 

Lorsque  la  phlébite  des  sînufl  est  due  à  raetion  d*uii  agent  septique  très  Tiru- 
lent,  elle  est  souvent  suppurative.  Les  sinus  et  les  veines  voisines  contiennent 
un  Ihronibus  ramolli  et  du  pus  sanieux,  d'odeur  putride.  Il  y  a  alors  fréquem- 
ment des  aiu-ès  mélasiatiqucs  dans  les  oriranes  (rate,  foie,  reins).  Elle  COlncido 
parfois  avec  la  méningite  purulente  ou  l'abcès  cérébral. 

SyBtpttUMtologie.  —  La  .symptomalologie  de  la  thrombo-phléltile  des 
'iinus  ne  permet  [kis  de  tracer  de  cet  te  ;ilTi'i-tion  un  tal)ieau  clinique  univoque. 
Klle  varie,  en  ed'et,  avec  la  localisation,  l'étendue  et  môme  la  cause  de  l'ob- 
struction vasculaire. 

D'abord,  la  thrombose,  quelque  étendue  qu'elle  soit,  peut  rester  latente  et 
pa^-t  I  tout  à  fait  inaperçue.  D  en  est  ainsi  lorsqu'elle  survient  chez  des  sujets 
piMliiiidénient  débilités,  déj.^  plongés  dans  la  torpeur  cérébrale  ou  dans  un  étal 
subcomateux  que  la  lésion  cncépl)ali<pie  ne  saurait  guère  accentuer.  Tel  est 
souvent  le  cas  chez  les  enfants  athrepsi(|ues.  La  lésion  est  révélée  à  Tautopsio 
sans  qu'aucun  phénomène  saillant  ait,  pendant  la  vie«  éveillé  Taltention  à  son 
sujet.  Pourtant  on  peut  être  parfois  amem-  h  la  soupçonner  lorsque,  au  cours 
de  cet  état  grave  de  l'organisme  infantile,  on  voit  survenir  des  pbénonièncs 
cérébraux,  tels  que  coma,  raideur  de  la  nuque,  strabisme,  convulsions. 

Chez  l'adulte,  la  thrombo-phlébite  des  sinus  se  révèle  à  la  fois  par  des  sym- 
ptômes cérébraux  dilTus  et  par  des  symptômes  locaux  en  rapport  avec  la  locali- 
sation et  le  |ioint  de  départ  de  la  lésion. 

Les  symptômes  diffus  sont  :  la  céphalalgie,  le  délire,  la  somnolence  uu  le 
coma;  parfois  des  contractures  ou  des  convulsions  localisées  :  nystagmus, 
strabisme,  trismus,  raideur  de  la  nuque,  contracture  des  extrémités»  etc.;  des 
irrégularités  du  pouls  et  de  la  re^piralion,  dc<  vumissements. 

Les  symptômes  locaux  varient  suivant  le  .sinus  obstrué. 

a)  lui  thrombose  du  sinus  longitudinal  supérieur  se  traduit  par  la  saillie  et 
Télargissement  de  la  grande  fontanelle,  que  distend  la  quantité  accrue  du 
liquide  céphalo-rachidien;  par  la  dilatation  des  veines  temporales,  qu'on  dis- 
tingue  aisément  chez  les  enfants  en  raison  du  peu  d'abondance  des  cheveux  ; 
par  la  cyanose  de  la  face  el  des  épislaxis  fréquentes.  L'eclasie  des  veines  tem- 
porales B*«Lplique  par  les  relations  que  les  veines  dites  émissaires  élabli^nt 
entre  elles  et  le  sinus  longitudinal.  Les  épistaxis  sont  dues  à  la  stase  sanguine 
dans  les  veines  nasales. 

b)  La  thromhns'^  d'un  des  sinus  transvrrses  donne  naissance  ù  un  affaisscnieul 
de  la  veine  jugulaire  interne  et  de  la  veine  jugulaire  externe  du  côté  affecté. 
Celle-ci  se  montre  moins  distendue  que  celle  du  o6té  opposé.  Elle  déverse,  en 
effet,  facilement  le  sang  qu'elle  contient  dans  la  jugulaire  interne  très  peu 
remplie.  Il  y  a  parfois  aussi  de  l'œdème  douloureux  de  la  région  mastoïdienne, 
provoqué  par  la  réplélioQ  de  la  veine  émissaire  de  Santorini  el  des  veines  auri- 
culaires postérieures. 

L*obstrttetion  des  deux  sinus  Iransverses  peut  donner  naissance  aux' 
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symptômes  qui  caractérisent  l'obstruction  du  sinus  longitudinal  supérieur. 

c)  La  tkronAose  de  Ftat  des  nnm  caverneux  détermine  la  stase  dans  le 
domaine  de  la  veine  ophtalmique.  II  en  résulte  une  exophtalmie  de  Vmi  du 
cdW-  correspondant,  provoqui-e  par  IVrlasie  des  veines  rélro  hiilhnires  et  par 
rinfillralion  œdémateuse  des  tissus  de  la  cavité  orbilaire.  Cette  exophlalmic 
peut  être  très  prononcée.  Il  y  a  de  plus  de  Tinjection  et  de  l'oedème  de  la  con- 
jonctive, de  Tœdème  des  paupières  et  quelquefois  de  la  moitié  de  la  face.  La 
stase  dans  la  veine  ophtalmique  entraîne  des  altérations  rétiniennes  visibles  à 
l'ophtalmoseope  :  distension  et  parfois  thrombose  des  veines,  congestion  et 
œdème  de  la  rétine,  inliltralion  de  la  papille.  11  y  a  alors  alïaiblissemenl  ou 
perte  de  la  vue.  Les  nerfs  qui  sont  en  rapitort  avec  le  sinus  caverneux  peuvent 
être  aussi  plus  ou  moins  affectés.  La  lésion  des  nerfs  moteurs  oculaires  commun 
et  externe  donne  naissance  à  des  paraly-ies  des  muselés  de  l'œil.  Celle  du  tri- 
jumeau et  des  filets  sympathiques  peut  déterminer  des  troubles  trophiques  de 
cet  organe. 

Lorsque  la  thrombose  s'est  étendue  à  divers  sinus,  il  n'est  plus  possible  de 
discerner  les  symptômes  qui  appartiennent  en  propre  à  chacun  d'eux. 

La  phlébite  purulente  des  sinus  a  une  évolution  difTérenle  de  la  thrombose 
marasti<|ue.  Klle  débute  brusquement,  provoque  une  flèvre  intense  avec  fris- 
sons  et  céphalalgie.  £Ue  s'accompagne  souvent  du  tableau  clinique  de  la 
pgrohémie  (abcès  métastatiques,  arthrites  suppurées)  et  parfois  de  la  méningite 
purulente  concomitante.  Elle  a  une  marche  suraignft  et  se  termine  promptement 
par  la  mort. 

L'évolution  de  la  thrombose  des  sinus  est  ordinairement  rapide.  La  durée  de 
la  maladie  se  limite  souvent  &  quelques  jours.  Mais  elle  peut  se  prolonger 
pendant  une  ou  plnaieurs  semaines. 

ProÊUUtie.  —  La  mort  est  la  terminaison  la  plus  ordinaire  de  la  thrombose 
des  sinus.  La  résorption  complète  du  caillot  est  possible,  probable  même  dans 
certains  caa,  mais  elle  n'a  pu  être  encore  anatomiquement  prouvée. 

DiaffOOttiC.  —  L'apparition  de  symptômes  cérébraux  chez  un  enfant  atteint 
d'une  lésioil  locale  (otorrhée,  etc.)  susceptible  de  provoquer  une  thrombose  des 
sinus,  ainsi  que  chez  un  cachectique,  devra  éveiller  l'altenlion  au  sujet  de  celle 
affection.  On  cherchera  alors  avec  soin  les  divers  signes  locaux  qui  carac- 
térisent robstruction  de  certams  sinus.  En  l'absence  de  quelques-uns  de  ces 
signes,  il  sera  très  souvent  impossible  de  faire  plus  que  soupçonner  la  lésion. 
On  pourra  dans  certains  cas  penser  à  une  hémorrntrie  méninijrée,  dans  d'autres 
à  une  méningite  tuberculeuse  dont  on  pourrait  cependant  distinguer  la  throm- 
bose par  1  absence,  dans  cette  dernière,  du  signe  de  Kernig  (Netter).  La  consta- 
tation d'ailleurs  très  rare  de  signes  nets  d'une  embolie  pulmonaire  pourra,  tout 
à  fait  exceptionnellement,  servir  A  éclairer  le  diagnostic. 

TraitemeaA.  —  Le  traitement  se  borne  A  une  médication  pur«nenl  symplo- 
matique.  Mais  le  médecin  pourra  faire  la  prophylaxie  de  la  maladie,  en  soignant 

riprourcusement  toutes  les  lésions  auriculaires,  cutanées,  etc.,  susceptibles» 
d'èlro  le  point  do  dépari  des  infeclions  veineuses. 

Le  Irailenieut  chirurgical  des  thromboses,  un  particulier  des  thromboses 
d'origine  otilique,  paraît  avoir  donné  quelques  résultats.  Il  consiste  en  l'ouver-- 
ture  et  le  curellage  du  sinus  maladè*- 
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CllAriTUE  V 
MtHIlTGITBS  8PIIALB8 

Le«  processus  inflammatoires  des  méningites  spinales  peuvcat  6fre  aigus 
ou  chroniques. 


■  ÊNINGITCS  SPINALES  AIGUËS 

La  m^nincriff'  «pinalo  ait^ii(^  prr-'-<Mite  roroniPtil  ù  liiro  d'alTiN-tion  isolée. 
Dans  la  gramlo  majorilu  des  cas,  elle  accompagne  la  méningite  cérébrale  aiguë 
à  un  degré  plus  ou  moins  accentué.  Mais  il  existe  des  cas  ob  les  lésions  prédo- 
minent au  niveau  des  méninges  rachidiennes,  ou  sont  dès  le  début  et  restent 
dans  la  suite  localisées  à  celles-ci.  C'est  uniquement  des  cas  de  ce  genre  que 
nous  nous  occuperons  ici. 

Ètiologie.  —  Les  méningites  spinales  aigués  ont,  d'une  manière  générale, 

la  même  étiolos^io  que  les  méningites  cérébrales.  Elles  sont  le  résultat  d'une 
infeclioti  minoliimne.  dont  le  point  de  dépari  peut  éfre  soit  unf  iririon  voisine 
du  rachis,  soit  uu  organe  plus  ou  moins  éloigné.  Elles  peuvent  survenir  au 
cours  de  certaines  maladies  générales. 

La  méningite  rachidienne  peut  succéder  à  diverses  lésions  infectieuses  de 
voisinage  (abcès  voisin  du  rachis,  pleurésies  purulentes,  gani^rén* pulmo- 
naires, efr  ).  Exrcplionnclli'mcul  il  s'agit  d'une  propagation  directe  de  riiifcc- 
tion,  comme  par  exemple  dans  le  cas  d'un  abcès  ouvert  dans  la  cavité  rachi- 
dienne. Dans  les  autres  cas,  les  voies  d'infection,  ne  sont  pas  très  ezactraient 
connues.  U  faut  sans  doute  accuser  les  communications  veineuses  et  lympha- 
liipifs  of  aussi  proh.ililt  nu'nl  1<"^  m-rfs,  notainriv^nl  les  nerfs  inltTcu-^laux,  (jui 
peinent  servir  de  trai t>- triiuioii  ('iiIil'  les  alVeclions  de  la  paroi  thoracii|ne  et 
celle  des  méninges  médullaires.  On  sait,  en  elVet,  principalement  depuis  les 
recherches  de  Sicard,  de  Guillain,  quelles  connexions  étroites  unissent  ces 
espaces  sous-ararhnoïdicns,  les  gaines  Iym|^tiques  des  nerfs  et  les  espaces 
périv.T^rnlriîres  à  l'intérieur  des  cenlres  nerveux.  Il  est  facile  de  se  rendre 
compte  que  les  agi>nts  infectieux  ou  leurs  to.\iues  puissent  être  transportes  par 
ces  votM  de  la  i)érii>hérie  vers  le  centre  et  en  particulier  vers  les  méninges, 
dure-mère  et  pie-mère.  Celles-ci,  en  elTet,  contrairement  à  ce  que  Ton  pensait 
anciennement,  ne  sont  pas  dépourvues  de  nerfs  et  l'élément  douleur,  dans  les 
méningites,  est  jjouT  une  pari  l'expression  de  i'irrilalion  des  filets  nerveux  de 
ces  membranes. 

La  méningite  résulte  aussi  d*une  infection  directe  et  immédiate  par  plaie 

pénélnuile  du  rachis,  par  e\i  tiiiili-.  Parmi  les  causes  les  plu-^  ordinaires,  il 
iaut  signaler  les  escbares  de  la  région  sacrée.  Ces  plaies,  si  fréquentes  chez 
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les  malades  a lleinls  d'affections  médullaires  ou  <lc  maladies  gniTeson  cachée* 

lisnnlos  el  obligeant  au  dt'cubilus  (li)i>;il  prolong*.^  dcviennenl  souvt^nl  (tvs 
jirorondes  el  dénudent  le  sacrum.  Elles  délenninenl  alors  aiséuienl  la  inéniii- 
{,Mle  spinale  par  propagation  directe  ou  indirecte  à  la  dure  mère.  Il  en  résulte 
une  méningite  ascendante,  dite  souvent  ichoreuse  parce  qu'au  processus  inflam- 
matoire proprement  dit  se  joint  un  processus  de  fermentation  putride,  qui 
'loiiiie  aux  produits  «/■■nvlr^  des  caractrros  spéciaux  :  coloration  verdAtre  ou 
noinUre  de  la  dure-mère,  odeur  putride  de  la  sérosité  purulente,  sphacèle  Uc 
certaines  portions  des  méninges. 

Les  maladies  générales  au  cours  desquelles  on  rencontre  le  plus  souvent 
In  méningite  rachidienne  sont  la  pneumonie,  les  maladies  sepliques  el  pyohé- 
miques,  l'infection  puor[)érnlo  et.  en  général,  les  diverses  affections  qui  donnent 
naissance  aux  méningites  cérébrales  aii^ni's. 

-  Les  agents  des  infections  méningi-cs  spinales  n'ont  rien  de  spécial  :  ce 
sont  les  microbes  déjà  signalés  dans  les  méningites  cérébrales.  La  méningite 
tuberculeuse  spinale  accompagne  très  souvent  la  méningite  tuberculeuse 

cérébrale. 

11  y  a  d'ailleurs  certaines  formes  particulières  de  méningite  spinale  tuber- 
culeuse :  ce  sont  les  méningites  spinales  qui  succèdent  aux  caries  vertébrales 

et  aux  abcès  péri-verlébraux  d'origine  tuberculeuse.  Cette  forme  spéciale  de 
pachyméiiint^ilc  a  été  étudiée  en  détail  A  l  arliclc  :  ( '.<i\ii'IU>sion  he  la  M(»!:!.le. 
Certaines  de  ces  intlammations  méningées  spinales  alVeclenl  quelqucluis  une 
forme  particulière.  Nous  en  dirons  <iucl({ues  mots  plus  loin. 

La  syphilis  peut  donner  naissance  à  une  méningo-myélite  à  évolution  plus  ou 
moins  aiguë  (Voir  l'article  Syphilis  mliu  llaihe). 

Les  méningites  spinale^  reconriai>-ctil  parfois  une  cause  occasionnelle  telle 
que  le  traumatisme,  le  froid,  le  surmenage,  (le  sont  là  des  causes  susceptibles, 
non  de  produire  la  méningite,  mais  do  la  préparer  en  faisant  des  méninges  un 
lieu  de  moindre  résistance  particulièrement  favorable  à  l'infection. 

Les  ménini^Mlc^  spinales  sont  plus  l'n'quentes  cliez  l'homme  qUO  chez  la 
femme,  el  chez  les  jeunes  sujets  que  chez  les  vieillards. 

AnatomiB  paitolOffiqtt9.  —  Lorsque  la  ménii^te  rachidienne  accom- 
pagne la  méningite  cérébrale,  la  localisation  des  lésions  est  la  même.  La  pie- 
mère  et  l'arachnoïde  sont  à  peu  [>rè^  seules  intéressées.  La  dure-mère  ne 
participe  pas  à  la  maladie  ou  seulement  à  un  faible  degré.  On  trouve  à  la 
suKace  de  la  moelle  an  exsudât  purulent,  ou  Gbrino-purulent,  accompagné 
de  sérosité  louche  et  floconneuse.  Il  y  a  parfois  de  fausses  membranes  fibri- 
neuses. 

Le  plis  prédomine  (rordinairc  à  la  face  postérieure  de  l'axe  spinal.  Olte 
par  icularilé  peut  être  attribuée  au  décubilus  dorsal,  qui  amène  l'accumu- 
lation de  l'exsudat  dans  les  régions  déclives.  La  pie-mère  et  la  dure-mère  sont 
mjectécs. 

moelle  participe  secondnircmetit  :in  processu^i  inflammatoire.  Celle  [)ar- 
li<.'ipation  inllammaloire  est  même  plus  prononcée  que  celle  du  cerveau  dans 
les  méningites  cérébrales,  ce  qui  s'explique  par  l'union  plus  intime  de  la  moelle 
et  de  sa  gaine  enveloppante  et  par  la  multiplicité  des  tractus  conjonctifs  qui 
a-^urenl  cette  union.  A  sa  plus  simple  expression,  la  lésion  de  la  moelle  n'est 
caractérisée  que  par  la  prolifération  de  quelques  cellules  névrogliques  et  par 
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une  diapédèse  plus  ou  moins  actire,  en  rapport  avec  une  dilatation  plus  ou 

moins  marqu<^e  des  capillairos. 

A  un  degré  plus  acconlur,  on  osl  en  prc-cm  e  d'une  véritable  myélile  super- 
ficielle. On  couslalc  alors  une  congestion  plus  intense,  avec  lésions  va:>culaires 
pouvant  déterminer  des  thromboses  ou  des  hémorragies  aboutissant  à  de 
petits  ramollissements  ou  inTaretus  de  la  périphérie  de  la  substance  médullaire. 
Consécutivement  il  se  forme  des  îlots  de  prolifération  névroglique  avec  ten- 
dance à  l'organisation  scléreuse,  mais  sans  régénération  bien  nette  des  tubes 
nerveux  et  des  cylindraxes. 

Raymond  a  décrit  une  forme  de  leplomyélite  tuberculeuse  qui  se  présente 
quelquefois  sous  un  appert  tel  que  la  nature  tuberculeuse  ne  peut  en  être  re- 
connue que  par  Tarialomie  pathologique  et  l'examen  bactériologique.  Elle 
rev«^t  deux  formes  diflérentes  :  nodulaire  et  infiltrée.  La  première  est  caracté- 
risée par  la  présence  de  véritables  petits  foyers  tuberculeux  à  centre  caséeux, 
la  seconde,  par  rinOllration  de  la  pie-mère  et  de  la  portion  périphérique  de  la 
moelle  par  de^  Irnînées  de  lymphocytes  autour  et  à  distance  des  vaisseaux, 
avec  de  petits  nodules  tuberculeux  rudimentaircs  disséminés.  Cette  iuiiltration 
périvasculaire  peut  même  être  la  seule  lésion  appréciable,  sans  traces  de  no- 
dules tuberculeux  proprement  dits  (Oddo  et  Olmer).  Dans  un  cas  de  ce  genre* 
ce  ne  fut  que  l'inoculation  positive  au  cobaye  qui  permit  de  diagnostiquer  la 
nature  tubcrculeu^^e  de  la  maladie. 

Lorsqu'il  y  a  méningite  cérébro-spinale,  l'axe  spinal  est  généralement  altéré 
dans  toute  aa  longQonr,  mais  les  lésions  prédominent  aux  régions  lombaires 
et  dorsales.  Lorsque  la  méningite  spinale  succède  à  une  eschare,  Tinflamma- 
tion  se  propage  peu  à  peu  de  bas  en  haut  et  est  souvent  limitée  dans  son 
extension.  Nous  avons  déjà  signalé  la  teinte  spécinlr  que  présente  la  dure- 
mère,  le  caractère  sanieux,  ichoreux  de  l'exsudat  purulent  et  1  odeur  putride 
qu'il  répand. 

La  méningite  qui  survient  au  contact  d'une  lésion  localisée  du  rachis,  d'une 
carie  vertébrale,  par  exemple,  se  limite  parfois  à  la  dure-mère.  L'inflammation 
atteint  d'abord  la  face  externe  de  cette  membrane  (pachyméningitc  externe), 
puis  se  propage  à  sa  face  interne  (pachyméningitc  interne).  Elle  peut  alors 
gagner  la  pie-mère.  Parfois  il  se  fait  une  suppuration  dans  le  tissu  cellulaire 
compris  entre  la  colonne  vertébrale  et  la  dure-mère.  Le  foyer  purulent  décolle 
\;\  dure -mère  dans  une  étendue  plus  OU  moins  considérable  (c'est  la  pénpachy- 
méningite  purulente  aiguë). 

Dans  lea  maladies  aiguës  de  la  moelle,  l'inflammation  se  propage  très  sou- 
vent à  la  pie-mère.  La  leptoméningile  accompagne  la  myélite.  Il  en  résulte  un 
proces<^us  pathologique  complexe  (méninge-myélite)  dans  lequel  les  symptômes 
médullaires  prédominent. 

SymptomatOlOffie.  —  Lorsque  la  méningite  spinale  accompagne  la 

méningite  cérébrale,  son  expression  clinique  est  ordinairement  au  second  plan. 
Ce  sont  les  symptômes  rérébraux  (jui  tiennent  la  plus  grande  place  dans  la  scène 
morbide.  Pourtant  la  participation  des  méninges  spinales  peut  être  reconnue. 

La  méningite  spinale  aiguë  débute  d'une  façon  variable.  Parfois  elle  est 
précédée  de  prodromes  vagues  :  malaise,  courbature,  douleurs  dans  les  membres 
et  le  long  de  la  colonne  vertél)rale.  Puis  surviennent  les  vives  douleurs 
rachialgiques  et  la  lièvre,  qui  marquent  le  début  de  la  première  période  ou 
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période  é^exeitalion.  Souvent  au  conlrairc  le  début  est  brusque  :  un  grand 
fri-'^on  ouvre  la  scène  et  la  tempéralure  alleint  d'emblée  un  degré  élevé  (59  à 

4U  tlf^ro). 

Les  douleurs  rachialgiques  constituent  un  des  symptômes  les  plus  saillants 
de  la  maladie.  Elles  siègent  dans  toute  Tétendue  de  la  colonne  vertébrale; 

elles  sont  spontanées;  elles  s'irradient  dans  les  côtés  du  thorax  (douloiirs  en 
i-rinliiro)  ol  dans  les  membres.  Ln  pression  exen-ée  sur  le  rachis  et  surtout  les 
muuvemenls  du  tronc  les  réveillent  el  les  exaspèrent. 

11  se  développe  une  raideur  musculaire  parfois  très  prononcée  qui  limite  les 
mouvements  du  dos  et  qui,  renversant  la  nuque  et  le  tronc  en  arrière  dans  un 
vrritable  opistholonos,  pnil  simuler  la  raideur  létanitpu'.  Aces  si£,Mi<  -  s'njmitent 
une  hyperesthé^ie  culam  c  souvent  très  marquée,  des  cunlraclures  Ucs  membres 
et  des  convulsions  (tremblements,  secousses  musculaires). 

L'hyperesthésie  et  Thyperalgésie  rendent  douloureux  le  moindre  attouche- 
ment ou  pinrementde  la  peau.  La  pression  des  niasses  musculaires  est  aussi 

très  pénible  el  provoque  les  rris  du  malade. 

Les  rûllexes  cutanés  cl  tendineux,  souvent  exagérés  au  début,  peuvent  dans  la 
suite  diminuer  et  même  disparattre.  Le  signe  de  Kemig,  directement  en  rapport 
avec  les  lésions  des  méninges  spinales,  manquera  rarement. 

11  existe  des  fri>iil)Ies  des  spliiurlers  :  rélenlion  on  iiieontinence  de  l  iirine  el 
des  matières  fécales.  On  a  parfois  noté  aussi  de  l'inégalité  pupillairc  ou  du 
myosis. 

A  la  deuxième  période  ou  période  de  dépr^on^  on  observe  des  paralysies, 

de  la  paraplégie  en  particulier  et  de  raneslliésie.  Im  paraplégie  n'esl  pas  aussi 
eoinplèle  (|ue  dans  les  myélites  ef  elle  survient  loiijours  à  titre  de  phénomène 
très  tardil',  après  une  période  première  d  excitalion  plus  ou  moins  longue. 

Il  est  cependant  possible  d'observer  des  paralysies  complètes  et  étendues, 
tant  motrices  que  sensitives.  Mais  l'appariliun  de  ce  symptôme  est  en  général 
l'expreo-ioii  i!<"  la  parli<'i|ialion  elTccliNe  ib'  la  moelle  (nii  iiint^omyélile,  leplo- 
myélile).  Un  a  signalé  la  paralysie  des  deux  membres  supérieurs,  la  paraplégie. 
L'ancstliésic  peut  occuper  toute  la  ])arlic  inférieure  du  corps.  On  voit  alors  se 
développer  des  troubles  trophiques  plus  ou  moins  accentués  :  œdème,  atrophie 
musculaire,  eschares.  A  ces  phénomènes  d'origine  médullaire  s'ajoule  rél^nent 
douleur,  loiijours  beaucoup  plus  accentué  dans  ces  formes  de  méniniîo-myélile 
que  dans  les  myélites  aiguës  simples,  et  qui  peut  servir  à  les  distinguer  de  ces 
dernières. 

Lorsqu'il  n*y  a  pas  de  méningite  cérébrale  concomitante,  rintelligence  du 

malade  c'-t  conservée  el  il  n'y  a  pas  de  troubles  cérébraux.  La  fièvre  qui  niarque 
•e  début  de  la  maladie  persiste  habituellement  très  élevée.  11  survient  fînali-uictil 
des  troubles  du  pouls  (ralenlissemeut),  de  la  respiration  (accéléralionj,  qui 
marquent  Textension  de  la  méningite  au  bulbe.  Uasphyxie  progressive  est  le 
mécanisme  habituel  de  la  mort. 

Marche.  —  Durée.  —  Terminaison.  —  La  durée  de  la  maladie  esl  très 
variable.  Elle  peut  avoir  une  évolution  suraiguë  et  emporter  le  malade  en  deux 
ou  trois  jours.  Le  plus  souvent  elle  dure  un  ou  deux  septénaires;  quelqueTois, 

elle  si>  prolonge  plus  longtemps  encore  et  offre  drs  rémissions  suivies  d'aggra- 
vation. La  mort  juirall  fréquemment  liée  à  rall-'iiilc  des  régions  bulbain-s.  La 
guérison,  pour  cire  exceptionnelle,  n'eu  esl  pas  moins  po.ssible.   Mais  la 
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maladie  laisse  souyenl  des  traces  persistantes  (parésies,  douleurs,  ele.).  Parfois 
elle  fait  place  à  un  processus  d'inflaminalion  chronique,  qui  continue*  à  évoluer 
ultérieurement. 

Diagnostic.  —  La  méningite  spinale  aiguë  peut  rester  latente  et  passer 
tout  à  fait  inaperçue  pendant  la  vie.  D'ordinaire  pourtant  l'ensemble  des 

sympl^kmcs  qu'elle  r^-alisc  permel  d'en  faire  le  dinprnoslic. 

La  méningite  spinale  se  distingue  de  la  myclite  aiguè  par  les  douleurs 
FBchialgiques  el  par  les  douleurs  irradiées  diverses  qui  précèdent  les  accidents 
paralytiques.  Oe  plus,  les  paralysies  et  l'aneslhésie  sont  des  phénomènes  pré- 
coces et  tr^s  accentués  dans  les  inyélil<'s,  tandis  (|no  ce  sont  au  cours  des 
méninf^ites  spinales  des  pln-iioniénes  tardifs,  inconblaiits  ou  ]m  u  marqués. 
Enlin,  dans  les  myélites,  1  ahulilion  des  réflexes,  les  trouble^  do  la  uxiclion  cl 
de  la  défécation  sont  plus  fréquents  et  plus  prononcés,  elil  y  a  beaucoup  plus 

fréquemment  des  troubles  Iropbiques. 

La  raideur  dorsale  entraiuaiil  1'm[m-I Iioloiios  pourra  dans  certains  cas  faire 
penser  au  tclanos.  Mais  il  fauilra  noter  en  faveur  de  la  méningite  spinale 
l'absence  de  trismus,  la  rachialgie  el  les  douleurs  irradiées,  l'existence  d'une 
flèvre  vive,  l'invasion  morbide  et  Tabsence  de  crises  tétaniques. 

Vhémorragie  méningée  rachidienne^  qui  donne  naissance  à  des  douleurs  et 
à  une  railleur  comparables  à  celles  que  déterminent  les  méninariles,  s'en 
distingue  très  bien  cependant  par  l'absence  de  la  ticvrc,  au  moins  au  début 
de  rafTection. 

Le  rltumalisiiir  des  muscles  dorsaux  se  reconnaîtra  à  l'absence  de  l'hy- 
perthermie,  des  troubles  éloignés  de  la  sensibilité,  el  des  troubles  vésicaux. 

Pronoatie.  —  Le  pronostic  de  la  méningite  spinale  aiguë  est  très  grave;  la 

mort  est  la  terminaison  habituelle  do  la  ninlndie. 

Il  faut  cependant  tenir  cf>mi>lc  de  la  possibilité  d'une  guérison  plus  ou  nuiiris 
complète,  ou  d'une  longue  rcuussion,  ainsi  que  de  la  subslilulion  du  processus 
d'inflammation  chronique  an  processus  aigu. 

Tredtemettt.  —  Le  trailrmrnt  curatif  des  méningites  spinales  est  aussi 
inefficace  que  celui  des  nu-nuigites  cérébrales.  On  conseille  habituellement 
l'application  du  froid  (sacs  de  glace)  ou  les  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  la  ponction  lombaire,  les  bains  chauds.  On  prescrit  du  calomel  à 
titre  de  dérivatif  intestinal.  On  fait  [wendre  de  l'iodure  de  pola-^^-itim.  Le  trai- 
tement mixte  intensif  (iodure  et  mercure)  sera  appbqué  avec  persévérance  si 
l'on  soupçonne  la  nature  syphilitique  de  ralTeclion.  De  loules  façons,  on  impo- 
sera le  repos  el  l'immobilité  et  l'on  mettra  en  œuvre  les  médications  sympto- 
matiques  palliatives,  antithermique,  hypnotique,  analgésique  et  antispas- 
modique. 

■ÊNIMOITES  SPINALES  CHRONIQUES 

Étiologie.  —  Anatomie  pathologique.  —  La  méningite  spinale  chronique 
peut  être  l'aboutissant  de  la  méningite  spinale  aiguë.  C'est  là  un  fail  rare,  mais 
qui  a  cependant  été  observé  à  la  suite  de  la  méningite  épidémîque.  Le  plus 
ordinairement  la  méningite  spinale  est  chronique  d'emblée.  Elle  se  développe 
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très  fréquemment  à  titre  de  lésioa  secondaire  au  cours  de  diverses  mabdies 

lïif'dullairrs,  ou  à  la  suite  des  lésions  du  rachis  et  des  organes  voisins. 

La  mriiingilo  chronique  accompagne  les  maladies  chroniques  do  la  moello  : 
les  scléroses  étendues,  les  luyéliles  chroniques,  l'ataxie  locomolrice,  etc.  La 
méningite  spinale  chronique  due  aux  altérations  rachtdiennes  suecède  le  {dus 

souvent  à  la  tuberculose  vcrtôhr:ile  cl  quelquefois  h  la  syphilis. 

Lorsque  la  ménîngile  succède  à  niic  lésion  médullaire,  c'est  la  pie-mère  qui 
est  affectée  :  on  la  trouve  épaissie,  injectée  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
grande.  L'arachnoïde  participe  à  Tinflammation  chronique  qui  peut  d'ailleurs 
se  propager  à  la  dure-mère  el  entraîner  ainsi  une  pachyméningite  interne.  Le 
processus  inflammatoire  peut  nlKnilirfi  la  produclion  de  fausses  membranes, 
de  cloisonnements  de  la  cavité  araciinoïdienne  cl  même  de  symphyse  entre  l'axe 
spinal  el  sa  gaine  dure-méricnne.  A  ces  lésions  peuvent  s'ajouter  des  calcifica- 
tions partielles  et  aussi  quelquefois  des  épanchements  sanguins  enkystés  entre 
les  fausses  membranes,  hématomes  durc-mériens  tout  A  fait  comparables  aux 
hématomes  qui  accompagnent  la  pachyménintrilc  cérébrale  chronique. 

Lorsque  la  méuuigile  succède  aux  altérations  tuberculeuses  de  la  colonne 
vertébrale,  ce  qui  est  très  fréquent,  on  a  affaire,  au  moins  au  début,  h  une 
pachyméningite  externe.  L'inflammation  se  propage  souvenl  d'ailleurs  à  toute 
l  épai-^i  nr  de  la  diire  nière.  Celle-ci  se  monlre  alors  très  épaissie  el  couverle 
en  dehors  d'une  couche  tibrino-purulente  ;  elle  présente  aussi  à  sa  face  interne 
des  fausses  membranes  plus  ou  moins  épaisses  et  étendues.  La  pie-mère  peut 
aussi  être  intéressée,  et  la  moelle  elle>ro6me  peut  devenir  consécutivement  le 
siège  d'une  inflammation  localisée.  (Voir  Tarlicle  Compression^b  la  moelle.) 

Les  lésions  syphilitiques  de  la  colonne  vertébrale  peuvent  donner  naissance 
à  des  ullénilioiis  analogues.  Du  reste,  la  syphilis  peut  encore  atteindre  primi- 
tivement les  méninges  spinales. 

L'alcoolisme  produit  l)iet)  rarement  des  lésions  niéningécs  rachidiennes  com- 
parables aux  lésions  mcniiiLTéc;  qu'il  détermine  dans  le  crflne. 

il  esl  très  fréquent  de  rencontrer  chez  les  vieillards  des  lésions  des  méninges 
spinales  consistant  en  épaississemMits,  adhérences  flbreiMes,  iDcmalatioiis  cal^ 
caires.  Ce  sont  vraisemblablement  là  des  altérations  de  d^pénérescence  sénile; 
elles  ne  donnent  lieu  à  aucun  sympl<^me. 

Il  existe  une  jiaehymvn'wijite  rachidifune  fii^morrafjique  tout  à  fait  analogue 
à  celle  que  nous  avons  décrite  en  traitant  des  hémorragies  méningées  céré- 
brales. Elle  coïncide  d'ailleurs  le  plus  souvent  avec  la  pachyméningite  cérébrale 
hémorragique,  avec  laquelle  elle  présente  l'idcnlilé  la  plus  nelle  au  point  de 
vile  an.itomique  el  étiologique.  On  In  rencf)iilre  à  la  suite  des  maladies  infec- 
tieuses (lièvre  typhoïde,  etc...},  des  intoxications,  en  particulier  lalcoolisme. 
Elle  n'est  pas  rare  chez  certains  aliénés. 

Les  Ié>ions  sont  celles  de  la  pachyméningite  interne  :  production,  à  la  face 
interne  de  la  dure-mèri>,  d'un  exsudai  fibrineux  qui  s'organise  dans  la  suite  «nus 
forme  de  fausses  membranes;  néoformalion  de  vaisseaux,  qui  pénètrent  les 
fausses  membranes  9i  dont  la  rupture  donne  lieu  à  des  hématomes.  Ceux-ci 
apparaissent  à  la  face  interne  de  la  pachyméninge;  leur  volume  est  quelquefois 
considénili|(>  Dans  la  suite  ces  épanchements  ssnguins  peuvent  se  résorber  et 
faire  place  ;i  un  tissu  fibreux  dense. 

Nous  parlerons  plus  loin  de  la  maladie  décrite  par  Churcut  sous  le  uum  de 
pachyméningite  eeivicale  hypertrophiqm. 
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Sfmptomsitologie.  —  Les  méningites  spinales  chroniques  reslenl  très 
souvent  latentes.  Lorsque  les  lésions  sont  très  acoentuéeSt  elles  se  révèlent 

par  >  ^\inplomes  de  m^me  ordre  (}ue  ceux  qui  traduisent  les  méningites 
aigui's.  SrulcintMit  l'évolution  est  lente,  chronique,  entrecoupée  de  pruis^i'-es 
subaiguës  cl  de  rémissions;  les  svniptùmes  niéningiliques  ne  s'accompagnent 
pas  de  flèvre.  Les  malades  se  plaignent  de  douleurs  rachidiennes  spralanées, 
siégeant  dans  la  région  dorsale.  La  pression  de  la  colonne  vertébrale  pro- 
voque de  la  douleur.  Il  on  est  de  m<^me  des  mouvements.  Il  y  a  souvent  de  la 
raideur  du  dos  et  de  la  nuque,  des  irriKlialions  douloureuses  de  eararlères 
divers  dans  les  membres  et  des  douleurs  en  ceinture,  ainsi  que  des  paresthésies 
variées.  A  une  période  avancée  de  la  maladie,  on  voit  survenir  des  troubles 
de  la  miction  et  de  la  défécation,  des  paré>ies  ou  paralysies  suivies  d'alrophie 
et  de  dégém'nil ion  des  muselés  paralysés  (4  parfois  aus<i  de  raneslliésie. 
Il  se  développe  alors  des  eschares,  de  la  eyslile.  Après  un  temps  ordinairement 
tri's  long  1»  malade  peut  succomber.  La  guérison  complète  ou  incomplète  est 
d'ailleurs  possible. 

Les  symptômes  de  la  paehyméningite  rachidienne  hémorragique  ne  diffè- 
rent pas  de  ceux  que  nous  venons  d  énumérer.  Lorsqu'elle  coexiste  avec  la 
paehymcningitc  crânienne,  elle  peut  passer  inaperçue,  les  symplOmes  de  celte 
dernière  occupant  toute  la  scène.  Cependant  les  phénomènes  d'origine  rachi- 
dienne, tout  en  restant  au  second  plan,  peuvent  acquérir  assez  d'importance 
pour  faire  croire  dans  ecrfains  cas  à  l'existence  d'une  méningile  eérébro-spinale. 
L  évolution,  généralement  lente  et  chronique,  est  souvent  interroin|me  par  des 
nceidents  aigus,  quelquefois  graves,  en  particulier  des.  paralysies,  du  fait  des 
hémorragies,  qui,  survenant  soudainement  dans  les  tissus  malades,  pro- 
voquent la  oompressira  brusque  de  la  moelle  et  des  racines. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  méningites  spinales  chroniques  est 
souvent  très  difficile.  Lorsque  la  lésion  méningée  coïncide  avec  une  lésion 

médullaire,  il  est  à  peu  près  impossible  de  faire  la  part  de  ce  qui  appartient 
à  l'inilammation  méningée  et  atix  aliénations  de  la  moelle. 

Uhystérie  donne  parfois  naissance  à  un  syndrome  suseeptilile  de  isinmler 
la  méningite  spinale  chronique.  Le  diagnostic  se  fondera  print  ipalement  sur 
le  caractère  des  douleurs,  Texistence  des  stigmates  et  les  antécédents  névro- 
pathiques  du  sujet. 

Traitement.  —  En  dehors  du  traitement  antisyphilitique,  qui  peut  trouver 

son  indication  dans  les  anlérédents  morbides  du  malade,  il  n'y  a  pas  place 
pour  un  Irailernent  médical  vraiment  efticace.  II  est  d'usage  de  prescrire  la 
révulsion  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  L'électrisalion,  les  cures  thermales 
peuvent  être  aussi  parfois  conseillées. 

Pi^CHYMÉNINGlTE  CERVICALE  HYPERTROPHIQUE 

II  nous  reste  (piehpies  mots  à  dire  d'une  an'eclion  qui  a  été  longtemps  consi- 
dérée couune  une  maladie  autonome,  mais  dont  les  recherches  plus  récentes 
tendent  à  restreindre  de  plus  en  plus  le  cadre.  Peulrétre  n'esiÂ  pas  encore 
permis,  à  Theure  actuelle,  de  la  rayer  de  la  liste  des  oitités  moihides.  Hais  il 
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est  probable  qu*au  tar  et  A  mesure  qu*<m  en  révisera  plus  strictement  ranatoniie 
pathologique  et  la  sympUmiatologie,  le  nombra  des  cas  qui  en  puissent  relever 
diminuera  do  jour  on  jour,  pour  rentrer  dans  le  cadre  de  diverses  autres  mala- 

dies  du  svslémo  norvmix. 

CetlK  alTecliun  a  élc  décrilc  pour  la  première  fois  par  Charcol('),  puis  étudiée 
peu  de  temps  après  par  JoflrroY(*).  La  lésion  qui  la  caractérise  siège  au  niveau 
de  la  région  cervicale  du  rachis  et  consiste  en  un  épaissis^cint  iit  fusiforme  des 
méninges  cl  sTirfoul  do  In  (liiro-m«''nv  ].c  rcmlonu  du  rnnal  rachidif^i  [»n''sonlo 
sous  la  forme  d'un  rcnllcmcul  plus  ou  moins  étendu  en  longueur  et  adhérent  au 
ligament  vertébral  postérieur.  Ce  renflement,  dur,  fibreux,  est  formé  par 
l'épaississement  des  méninges,  particulièrement  de  la  dure-mère. 

Sur  une  coupe  transversale,  il  se  présente  sons  l'aspect  d'un  tissu  sclérosé, 
de  consislanro  Ir^s  frrmo,  formé  do  rouchcs  ronconlriquos  slrnl ifiôos.  A  la 
face  profonde  de  la  durc-mcre  épaissie,  la  pic-mère,  épaissie  égaleuienl,  adhère 
étroitement  A  ce11e<i,  dont  il  est  difficile  de  la  séparer.  Au  centre  se  trouve  la 
moelle,  comprimée  dans  cette  gangue  fibreuse,  qui  englobe  également  les 
rnrino'^  rachidionno<:.  rollos-ci,  en  pnrtirulier  les  postérieures,  Sont  plus  OU 
moins  conipriméos.  alropliii'os  ol  dégônoréos. 

De  CCS  lésions  découle  toute  la  symptomalologic  de  l'aHection  décrite  par 
Chareot  et  Joffroy.  L'évolution  en  a  été  divisée  en  deux  périodes  :  1*  période 
douloureuse,  2"  période  paralytique. 

1"  Les  premiers  phénomènes  morbides  consistent  en  douleurs  exln^menn-iil 
vives,  souvent  continues,  toujours  marquées  par  des  crises  d'cxaccrbalion 
violentes.  Ces  douleurs  siègent  au  niveau  du  cou  et  de  la  nuque  et  slrradienl 
du  côté  de  la  région  occipitale,  des  épaules  «t  des  meminres  supérieurs.  Elles 
s'accompagnent  do  sensations  de  fourmiliomont  et  d'ençrourdissomont  des 
incinltros  siiiiôriours.  Ouolquefois  il  se  [iroduil,  dans  les  roij^ions  donloiirouses, 
des  troubles  tropliiques  consistant  en  éruptions  herpé'tiformes  ou  zoslériformes. 

Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  sont  très  variables.  On  peut  rencontror 
des  plaques  d'hyperesthésie,  comme  aussi,  à  une  période  déjà  plus  avancée, 
|orsf[MO  les  rnrinr";  son!  dégénén''<"i.  flr*;  zones  d'anesihésic. 

Tous  CCS  [ihénomènes  sonl  1  expression  de  la  soulVrance  des  racines  posté- 
rieures comprimées.  Après  une  durée  de  deux  A  trois  mois  en  moyenne,  cette 
première  phase  douloureuse  fait  place  A  la  période  de  paralysie. 

2"  Lorsque  les  lésions  se  sonl  propagées  aux  racines  antérieures,  on  voit 
apparaître  l'affaiblissement,  puis  ralrophie  et  la  paralysie  des  muscles  des 
membres  supérieurs.  L'atrophie  musculaire,  qui  peut  être  très  prononcée,  siège 
surtout  dans  le  domaine  des  nerfs  cubital  et  médian,  lesquels  commandent  aux 
groupes  musculaires  déterminant  la  flexion  el  ladduction  de  la  main  cl  de 
l  avant-bras.  La  main  prend  alors,  en  rai>-on  dr  la  ronlraction  antay:oni<le  des 
muscles  cxleiiseiirs  restés  normaux  ou  peu  alleinls,  une  altitude  en  grille  spéciale 
que  Charcol  a  débignée  sous  le  nom  de  main  de  prédicateur.  La  main  est  en 
extension  foreée,  renversée  en  arrière  sur  Tavant-bras,  tandis  que  les  pha- 
langes sonl  fléchies.  La  paume  de  la  main  est  généralement  aplatie,  par  suite  de 
Talrophie  des  éminence>i  tlit'nar  el  hypothénar.  LcS  musclos  atrophiés  pré- 
•  sentenl  la  réaction  de  dégénérescence. 

(*)  Charcot.  Leçons  sar  les  maladies  du  système  nerveux,  t.  I. 

(*}  JoFPROY  De  la  paehjmëningile  cervicale  bypcrtropbique.  Thiu  de  Partit  1873;  ArchitiM 
fin.  de  méd.,  noveirÂ.*e  1S7S. 
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Les  choses  peuvent  rosier  ainsi  en  1  élul  inUéiinimenl,  sans  progrès  appa- 
rents, sans  traces,  non  plus,  d'amélioration.  Les  douleurs  ont  alors  le  plus  sou- 
vent disparu,  pour  faire  place  quelquefois  à  des  troubles  objectifs  de  la  aensibi* 

lilé,  assez  irréguliers  d'aillcur"^,  en  parli<'iilicr  rancsllu-sio. 

Si  les  lésions  ont  provuiiué  la  compres.>ion  de  la  moelle,  il  peut  en  résulter 
une  paralysie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  des  troubles  des  sphincters, 
des  troubles  Irophiques(eschares).  Mais  les  muscles  paralysés  ne  sont  pas  firappés 
d'atrophie. 

La  morl  peul  <''(re  la  con^rijnenre  de  celle  évolulion  morbide,  soit  par  siiile 
des  eschares,  suit  quelquefois  par  la  participation  du  bulbe  ^vertiges,  syncopes, 
troubles  cardiaques  et  respiratoires).  Mais  le  plus  souvent,  au  bout  de  plusieurs 
mois  ou  années,  la  maladie  cesse  de  progresser  et  reste  indéGniment  station» 

naire.  On  a  vu  cependant  se  prodturc  de  noiables  améliorations. 

Telle  est,  en  résuiiii-,  la  maladie  «lécrite  à  l'orif^ine  par  Cliarcol  et  JolTroy 
sous  le  nom  de  pachyuiéaingile  cervicale  hyperlro|>hique,  comme  une  alleclion 
localisée  des  méninges  rachidiennes.  Pour  Joffroy,  lorsqu'il  existait  des  lésions 
de  la  moelle,  celles-ci  n'étaient  jamais  que  serondaircs  et  dues  à  l'extension  de 
rinl"l;niimalioii  des  méninfres.  Mais  plii-^  tard,  à  la  suite  d'observations  et  d'au- 
topsies nouvelles,  on  en  vint  à  attribuer  beaucoup  plus  d'importance  aux  alté- 
rations médullaires.  En  dehors  des  cas  où  l'affeelion  avait  été  nettement  recon- 
nue comme  étant  sous  la  dépendance  de  processus  de  méningo-myélites  toxiques 
ou  infectieuses,  tuberculeuses  ou  syphilitiques,  on  signala  tout  d'abord  les 
rapports  étroits  qui  unissent  la  pnrhynu'nini^ite  et  les  lésions  cavilaires  de  la 
moelle  (JolTroy  et  Achard)  (').  Puis  (Irit/.maim  ['')  publia  I  histoire  d  une  femme 
chez  laquelle  on  avait  à  plusieurs  reprises  porté,  pendant  la  vie,  le  diagnostic 
de  |>a(-li yméningite  cervicale  hyperlrophique  et  chez  qui  Tautopaie  révéla  les 
lésions  les  plus  caractéristiques  de  la  syrinf^oniyélie. 

Aujourd'hui  personne  ne  songerait  plusù  mettre  en  doute  les  •  apports  de  la 
syringomyélie  et  de  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique.  On  sait  la  fré- 
quence de  la  localisation  cervicale  de  la  syringomyélie.  On  sait  également  que, 
dans  celte  alTeelion,  les  méninges,  dont  la  lésion  avait  été  longtemps  sans  atti- 
rer rallenlion,  sont  pres(pie  toujours  le  •^iètre  d'allérations  plus  ou  moins  accen- 
tuées (Ph  lippe  et  Oberthùr)  (').  11  y  aurai!  m<'^uie  lieu  de  décrire  une  modalité 
Spéciale  de  développement  des  cavités  syrin^'omyéliques  par  pachyméningite 
(Marinesco)  (*)  et  aussi  une  forme  clinique  de  la  syringomyélie  d'origine  pachy« 
méniiiffilique  (forme  pacliyniénin^ilique  de  Philippe  et  OberthQr)  (*). 

Tous  les  signes  de  la  pachyméiiifif^ile  cervicale  hyperlrophique  font  partie  de 
la  symptomalologie  de  la  syringomyélie  :  les  atrophies  musculaires,  les  troubles 
trophiques.  Il  n'est  pas  jusqu'à  la  douleur,  symptdme  prédominant  dans  la 
pachyméningite  cervicale  hyperlrophique,  qui  ne  puisse  se  reneontror  dans  bi 
syringomyélie.  La  douleur  serait,  en  effet,  dans  ci-lle  dcruit  re,  pour  rerlains 
auteurs,  un  signe  assez  fréquent  et  d'une  cerlaine  importaiu  e  (noscnlhai)  ('} 
surtout  dans  la  p^iode  du  d^ut  (comme  dans  la  pachyméningite  eervicale 
hypertrophique). 

(*)  JorrnOT  et  Acuard.  Arch.  de  méif.  «rpA*.,  Janvier  ISM. 
(<)  Critzhann.  Thèse  de  Paris,  1809. 

(')  Philippe  et  OBERTHfn.  Soc.  de  neurol.,  7  décembre  1899. 

(*)  Mahim  si  i).  l'unnrtH  ,lrs  .i/i-'ii.  et  neurol.  foiii'^'iis.  BordeSUI,  S  aoAl 

(*i  PuiLiprE  et  OuËKTiiCH.  /{((lue  de  neuroL,  19U0,  p.  171. 
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Quant  à  la  dissncialiori  s\ Tin}i:oniyrlii|iic  de  ranoslhrsie,  qui  ne  se  trouve 
poinl  relalce  tluiib  les  observalions  anciennes  de  pacliyniéningite  cervicale 
hypcrtro|)lii<|uc,  est-il  besoin  de  faire  remarquer  qu*à  l'époque  donl  elles  datent, 
on  ne  s'oeoupail  pas  de  rechercher  ce  phénomène,  dont  l'importance  était 

lolalrnienl  ifinorre? 

Esl-ee  à  dire  (jue  la  maladie  décrite  par  Charcol  el  JolTroy  doit  être  enliére- 
menl  dcnienibrée  au  proHl,  pour  la  grande  majorité  des  cas,  de  la  syringo- 
royélie  et,  pour  le  reste,  de  certaines  méningo-myélites  infectieuses,  tubercu- 
le use  s  et  syphilitiques?  Assurt'-ment,  tous  ees  ra?  remis  è  leurs  vraies  places,  il 
ne  reste  plus  grand'eho^e  dans  le  cadre  do  la  pnrliym(''niagite  cervicale  hyper- 
Irophique.  Mais  il  reste  encore  ipielque  cliuse  cependant. 

c  II  existe  en  elTet  des  {xicliyniéningiles  cervicales  hypertrophiques  unies  A 
des  méningites  chroniques  de  la  base,  dans  lesquelles  on  ne  relève  aucune 
lésion  caraetrristique  de  la  syphilis  ri  dr  la  lubereulose,  et  qui  ';nnf  rompa- 
rables.  pour  une  part  au  moins,  au  l\pe  analomo-rlinique  de  pacliyuiéningilo 
décrit  par  Charcot  cUoITroy.  Dans  un  cas  encore  inédit,  observé  avec  G.  Gasne 
dans  le  service  du  professeur  Raymond,  nous  avons  constaté  une  pachyméningile 
cervicale  bypertrophique  des  plus  caractéristiques:  mais  les  méninges  du  bulbe, 
de  la  protubérance  et  de  la  base  du  cerveau  étaient  également  enflaminér-, 
épaissies,  engainant  un  certain  nombre  de  nerfs  crâniens;  de  plus,  rintlamma- 
tion  méningée  s'étaii  propagée  aux  vaisseaux  et  Tartèr»  basilaire  avait  été  obli* 
térée  consécutivement  à  un  processus  d*endartérite.  Cette  lésion  avait  en» 
traîné  à  sa  suite  un  ramollissement  médullaire  suivi  de  dégénération  ascen- 
cendanle  et  desroudanle  »  (Claude)  ('). 

Mais,  à  vrai  dire,  les  faits  de  ce  genre,  s'ils  ne  rentrent  dans  aucune  des 
catégories  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  ne  portent  non  plus  en  eux-mêmes, 
jusqu'à  présent,  aucune  caractéristique  anatomique  ou  éliologique  permettant 
d'en  déterminer  la  nature  exacte.  En  altcndanl  (jue  l'on  soit  iixé  à  cet  égard,  il 
ne  reste  plus  (ju  eux  pour  constituer  le  groupe,  pcul-ôtre  destiné  à  être  un  jour 
ou  l'autre  démembré  définitivement,  de  la  pachyméningite  cervicale  byper- 
trophique. 

CHAPITRE  VI 
M£HIHCIT£  G£R£fiaO-SPIliAI.£  fiPIO£HIQa£ 

ElstoriquBs  $pUUmiologiB.  ÊUoIogiB.  —  On  trouve  déjà  aux  xvi*«  xvu*  et 

xvni*  siècles,  et  au  commencement  du  xix",  la  descriitlion  d'afTections  épidé- 
miques,  désignées  sous  les  noms  de  trousse-galant,  mal  de  nuque,  phrenilis, 
lièvres  cérébrales  ataxiqucs,  qui  paraissent  se  rapprocher  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidémique.  Mais  ce  n^est  qu'en  1857  que  s'ouvre  véritablement 
l'histoirede  la  métiitigite  cérébro-spinale  par  Tépidémie  des  Landes,  précédée 
de  peu  par  coUe  de  Bayonne.  On  put  suivre  la  marche  de  cette  épidémie,  dont 

(«)  Claubb.  Traité  dt  tnid.  et  i»  thirap.  d«  BrouanUl  et  ailbert»  U  IX,  p.  904 
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les  étapes  furent  marquée*;  pnr  rollo-^  du  IH' léger  et  de  quolnne<  autres  régi- 
ments qui  propagèrent  1  allt  ctiuu  dutis  tout  l'ouesl  et  le  midi  de  la  France  et 
rexporlèrent  même  en  Algérie,  où  on  la  retrouve  plus  tard  et  où  elle  existe 
encore  aujourd'hui. 

Dans  la  suite  il  devint  impo^?siblo  de  suivre  de  ville  en  ville,  de  région  en 
région,  le  fd  conducteur  qui  reliait  entre  elles  les  diverses  épidt  inir-i.  Successi- 
vement en  eiïel  la  maladie  fut  constatée  dans  toutes  les  parties  de  la  France, 
au  nord,  au  midi,  au  centre,  à  l'est,  à  l'ouest  De  temps  à  autre,  à  une  période 
d'exacerbation  succédait  une  période  de  calme  relatif  dans  le  développement 
des  épidémies.  Mais  en  rai'^on  même  du  raraelére  de  ces  épidémies,  de 
leur  marche  et  de  leur  évolution,  des  circouslances  qui  en  favorisi'nl  le  retour, 
on  continua  à  signaler,  depuis  le  début  jusqu'à  nos  jours,  des  foyers  plus  ou 
moins  nombreux  et  plus  ou  moins  étendus. 

Dan-i  l'Europe  entière  la  maladie  exerça  ét^nlemenl  sc^  ravages.  On  la  trouve 
en  Italie,  en  Autriche,  eu  Eï^pague,  en  Daueuiark,  en  Allemagne  en 
Angleterre,  en  Irlande.  La  Suède  fut  en  i8ô  i  le  théâtre  d'une  épidémie  qui  dura 
sept  ans  et  flt  4138  victimes.  Elle  s'implanta  en  Norvège  où  nous  la  retrouvons 
encore  aujourd'hui.  En  1864,  elle  éclate  en  Russie,  débutant  par  les  provinces 
méridionales  du  Caucase,  .pour  remonter  ensuite  jusqu'à  Moscou  et  <le  là  à 
Sainl-Fétersbourg.  11  n'y  a  donc,  au  point  de  vue  de  la  distribution  géographique, 
en  Europe,  aucune  région  indemne. 

L'Amérique  paie  également  son  tribut  à  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
roique.  On  trouve  déjà,  de  1806  &  1829,  la  relnliofi  d'épidémies  militaires  qui 
paraissent  bien  se  rnp|>orter  à  celle  maladie.  Aujouid  tiui  elle  se  reneonlre.dans 
cette  partie  du  monde,  à  peu  près  partout,  avec  les  mêmes  caractères  des 
épidémies. 

On  peut  donc  dire  actuellement,  avec  Netter  (*),  qu'elle  s'étend  sur  la  plus 
grande  partie  du  globe  et  répéter  pour  chaque  pays  ce  que  Ley«len  écrivait  pour 
l'Allemagne  :  <  La  méningite  semble  désormais  avoir  élu  domicile,  pour  .se  mon- 
trer avec  une  intensité  plus  on  moins  grande  à  carlaines  époques  de  Tannée.  » 

La  propagation  des  épidémies  se  fait  d'une  mani^  un  peu  particulière,  qui 
diffère  totalement  de  la  marche  des  grandes  affections  épidémiques,  comme  le 
choléra,  par  exemple.  Elles  ne  s'étendent  pas  d'une  façon  continue  et  cette  dis- 
continuité dans  la  diffusion  est  un  des  caractères  constants  de  toutes  les  épidé- 
mies. La  propagation  se  fait  par  foyers  très  limités  et  peu  denses. 

Le  pourcentage  des  individus  atteints  dans  une  épidémie  est  Irès  variable. 
Le  chiffre  de  10  pour  KM),  qui  a  été  constaté,  est  tout  à  fait  exceptionnel.  Le 
plus  souvent  le  nombre  des  sujets  malades  reste  inférieur  à  1  pour  lOUU. 

Un  des  caractères  les  mieux  déflnis  et  les  plus  constants  des  épidémies  de 
méningite  cérébro-spinale  consiste  dans  leur  courte  durée  et  les  recrudescences 
qu'elles  présentent  sous  diverses  influences.  En  deux  ou  trois  mois,  quatre  ou 
cinq  au  plus,  l'épidémie  suit  tout  son  cycle  :  après  avoir  rapidement  atteint  son 
maximum,  elle  s  éteint.  Puis  après  une  période  de  trêve  complète,  ou  qui  n'esl 
troublée  que  par  l'éclosion  de  quelques  cas  isolés,  que  force  est  bien  de  consi- 
dérer comme  sporadiques,  elle  se  rallume  soudain. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  ces  cas  sporadiques  ne  diffèrent  en  rien,  ni 
par  la  tlinique,  ni  par  l'étiologie,  ni  par  la  bactériologie,  des  cas  épidémiques. 

O  Ntma.  JOil'  Conf.  inUmat.  dt  mAL,  SteL  cb  méi,  dt  ttnfmioê,  Pirfs,  août  1000. 
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Souvent  mt'mo  il  peut  se  faire  qu'une  épidémie  procède  par  petits  foyt^rs  trè? 
restreints  dont  l'ensemble,  si  l'esprit  n'est  pas  attiré  sur  ce  point  de  vue,  pour- 
rait facilement  passer  pour  une  série  de  cas  purement  sporadiques. 

Le  réveil  des  épidémies  a  lieu  le  plus  CM^inairement  sous  une  influence  saison- 
nière. Les  saisons  froides,  l'hiver  et  le  printemps,  les  provoquent  ordinairement. 
Même  lorsqu'une  épidémie  dure  plusieurs  années,  c'est  toujours  avec  de-^ 
rémissions  très  marquées  pendant  la  saison  cliaude.  La  statistique  de  Ilirsch, 
pour  la  Suède,  pendant  la  longue  épidémie  qui  sévit  en  ce  pays,  donne  311  cas 
de  décembre  à  juin,  contre  8(>  de  juin  à  décembre.  En  France,  noQ»trouvons, 
pour  les  mrines  périodes,  10G  el  (Vl  ras. 

Le  froid  joue-t-il  donc  un  rôle  important  dans  l'étiologie  de  la  maladie?  Cela 
ne  parait  guère  probable.  Tout  au  plus  peut-il  être  considéré  comme  une  cause 
favorable,  mais  assurément  non  nécessaire.  On  a  noté,  en  effet,  rarement  il  est 
vrai,  des  épidémies  d'été  ;  de  f^US,  on  en  a  vu  éclater  par  des  hivers  très  doux, 
tandis  que  d'autres  très  rigoureiiv  en  étaient  lotalemenl  exempts.  Peut-être  l'in- 
fluence des  hivers  pluvieux  et  humides  pourrail-cUe  plus  justement  Ctre  incri- 
minée ('). 

L'âge,  au  contraire,  constitue  un  des  éléments  étiologiques  prédominants 

dans  l'histoire  de  la  méningite  céréhro  'spinale  épidéniique.  Elle  peut  assuré- 
ment se  reliront rer  h  toutes  les  périodes  de  la  vie.  Mais  il  est  deux  catégories  de 
sujets  qu'elle  frappe  d  une  façon  tout  ù  fait  particulière,  ce  sont  les  soldats  et 
les  enfants.  Ce  rapprochement  n'est  d'ailleurs  point  pour  étonner.  On  sait  que 
Tépidémiologie  militaire  et  Tépidémiologie  infantile  ont  beaucoup  de  points  de 
contact  cl  ({u'aii  point  de  vue  pathologique,  en  général,  lessoldats 80 Comportent 
souvent  comme  les  enfants. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  l'élément  militaire  ce  sont  surtout  les  jeunes  soldats, 
les  recrues,  qui  fournissent  le  plus  fort  contingent  à  la  maladie. 

Dans  l'élément  civil,  ce  sont  les  enfants  qui  sont  le plus fréquemment  atteints. 
Ils  peuvent  même,  dans  certaines  épi<Jéini('s,  l'être  exclusivement.  Dans  <!es  épi- 
démies observées  en  Suède  et  en  Amérique,  8  sur  lU  des  malades  étaient 
Agés  de  moins  de  vingt  ans.  A  New-York,  en  1878,  sur  975  malades,  il  y  eut 
700  enfants  de  moins  de  dix  ans.  La  première  et  la  seconde  mfance  paraissent 
être  particulièrement  prédisposées,  lleubner  rapporte  des  cas,  suivis  d'autopsie, 
riiez  dos  nourrissons  de  sept  et  huit  mois.  Dans  une  statistique  de  Hirsch, 
relevée  dans  une  épidémie  des  environs  de  Dantzig,  et  portant  sur  un  total  de 
779  cas,  on  trouve  SOS  malades  âgés  de  moins  de  un  an  et  S37  Agés  de  un  à 
cinq  ans.  Jusqu'à  dix  ans  la  proportion  des  individus  atteints  reste  encore  très 
notablr.  Au  dessus  de  quinze  ans  elle  diminue  considérablement.  Voici d'iûUeur» 
les  chiiTres  lournis  par  Hirsch  dans  sa  statistique  : 

Au-dessous  de  an  an   SOS       soit       96,1  pour  100 

De  an  à  cinq  ans   S31        —  4S,t 

Dr  c\ni\  h  dix  ans   151  —  10,3  — 

l)c      h  quinze  ans                        .  41  —  b,'î  — 

l»c  «iiiinzo  à  vinsxl  ans   16  —  4  — 

Au-dessus  de  vingl  ans   4C  —  3,3  — 

Total  .  .  779 

Donc,  d'après  ces  chiffres,  le  pourcentage  serait  de  près  de  pour  100  pour 
les  enfants  au-dessous  de  dix  ans. 

(*)  Gahiaoe.  Thiiàc  de  Paris,  1809. 
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L'influence  du  sexe  paraît  ôlre  ai^solumcnt  nulle. 

Un  certain  nombre  de  causc!»  (|ui  jouent  un  rôle  plus  ou  moins  considérable 
dans  le  développemenl  de  certaines  inreclions  el  de  certaines  épidémies,  telles 

qiio  le  surmonaf^c  physiqur  ou  iniplircliirl,  les  maladie'^  ou  Iraiimal isinr-^;  and'- 
rieurs,  l'alcoolisme,  etc.,  ne  parai-^sciil  exfn  cr  aucune  action  bien  nclle  sur 
l'éclosion  de  la  méningite  cérébru-bpinalc  épidéiuique.  On  les  trouve  cependant 
mentionnées  par  certains  auteurs. 

L'encombrement  qui  constitue un  élément  très  important  dans  la  genèse  do 
certaines  maladii  ^  i'|Mtiémiques,  principalcmctil  tians  les  milieux  militaires,  .-i 
été  noté  dans  certaines  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale.  Laveran  estime 
cependant  qu'il  est  sans  influence.  Il  en  serait  de  môme  de  Tinsalubrité  des 
habitations  et  des  casernes,  car  on  a  signalé  des  épidémies  dans  des  caserne- 
ments en  très  bon  étal,  tandis  que  d'autres,  ennsiiièrés  comme  moins  saluhres, 
furent  respectés,  et  cela  quelquefois  mâme  lorsqu'ils  étaient  dans  le  voisinage 
des  premiers  (Canuet)  ('). 

On  a  noté  depuis  longtemps  la  coïncidence  de  certaines  épidémies  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  avec  le  développement  de  certaines  maladies  infectieuses, 
conlaf»ieiises  ou  épidémiques  :  fièvre  typhoïde,  lyplius  exanlliémaliqne,  fièvre 
récurrente,  scarlatine  (Laveran),  inlluenza,  pneumonie,  etc.  On  a  tenté  de  trou- 
ver là  des  éléments  étiologiquc»  de  ta  méningite  cérébro-spinale.  Si  la  question 
se  trouve  aujourd'hui  tranchée  pour  la  plupart  de  ces  afiiections,  peut-être 
mérite-t-cllc  <r*Hre  discutée  d'un  peu  plus  près  en  ce  qui  concerne  Tinfluenza 

€l  la  pneumonie. 

Il  est  certain  que  de  nombreux  auteurs  ont  constaté  une  sorte  de  parallé- 
lisme entre  les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale  et  celles  d'influenza.  Se 
basant  là-dcssus,  quelques-uns  ont  voulu  faire  de  la  méningite  cérébro-spinale 

une  simple  manifestation  de  la  prippe.  D'autres,  sans  aller  aussi  loin,  considè- 
rent que  rinlluenza  est  un  élément  probablement  nécessaire  à  l'apparition  de  la 
méningite  épidémique  (Camiado)  (>). 

A  cet  égard,  les  faits  peuvent  être  interprétés  de  façon  un  peu  différente. 
Rien  ne  s'oppose,  en  cfTi'l,  h  ce  (pie  l'on  admette  que  l'influenza  peut,  en  modi- 
fiant les  terrains,  permettre  à  certains  agents  infectieux  de  devenir  nocifs.  Dans 
cette  hypothèse  la  grippe  ne  serait  plus  qu'une  cause  adjuvante,  et  non  plus  un 
élément  nécessaire  du  développement  des  épidémies  de  méningite  cérébro^pi» 
nale  (Canuet).  De  plus,  si  la  coexistence  a  été  souvent  signalée,  il  existe  cepen- 
dant <l<'s  cas  plus  nombreux  où  elle  n'a  pas  •'■lé  notée. 

La  question  est  peut-être  un  peu  plus  complexe  en  ce  qui  concerne  la  pneu- 
monie, parce  que  le  débat  se  retrouve  également  sur  le  terrain  bactériologique. 
En  effet,  certains  auteurs  font  du  pneumocoque  un  agent  pathogène  de  la 
tnétiinf?ile  cérébro-.spinale,  et  d'antres  considèrent  même  le  méningocoque  de 
Weichselbaum  comme  une  l'orme  décfénérée,  at  ténuée  du  pneumocoque  (Netter). 
Toujours  est-il  qu  au  point  de  vue  clinique  on  a  noté  certains  points  communs 
aux  deux  maladies  :  firéquence  de  Pherpès,  début  brusque,  coexistence  chez  le 
même  individu,  coïncidence  d'épidémies  de  pneumonie  et  de  méningite  aus 
mômes  eudruils.  Mais  quMÏ.pii^  hi  r|lni(pie  accuse,  à  cniè  de  ces  re--siMu!)lance9, 
des  dillérences  assez  sensibles  d  autre  pari,  c'est  surtout  par  les  éludes  bac  lé- 


(I)  Canuet.  Tbèse  de  Paris,  1902. 
<^  Camiaoc.  Loe.  cit. 
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riolugiques  que  la  di^linclion  a  pu  être  faite.  Nous  reviendrons  plus  luia  sur 
ce  sujet. 

Il  est  bien  démontré  aujourd'hui  que  la  méningile  cérébro-spinale  épidémique 
osl  contagieuse.  A  vrai  dire,  ce  nVsl  pas  la  coiilaiîion  qui  coir^tiluc  rrlt'inonl 
prédominant  dans  la  dilTusion  de  la  maladie.  En  cilel,  ses  ageuU  |>alhogène!» 
sonl  enfermés  dans  lea  cavités  closea  du  crâne  et  du  raehis.  On  les  trouve,  il 
est  vrai,  quelquefois  dans  certaines  humeurs  ou  liquides  excrémentitiels  nor> 
maux  ou  pathologiques  :  mucus  nasal,  crachats,  urine,  pus  des  lésions  oliques. 
iNnit-élre  la  contaj^ion  n'a-t-cllo  lii'U  ipie  dans  des  cas  de  ce  genre  (Canuet). 
(juoi  qu'il  en  soil,  il  existe  un  certain  nombre,  relalivemeul  assez  restreint,  à 
1:1  vérité,  d'observations  dans  lesquelles  elle  est  indéniable.  Les  cas  de  Kch\- 
mann  montrent  que  la  transmission  peut  se  faire  par  le  linge  ou  les  vêtements 
(!!)ntatninés.  Ricbter,  Petersen,  ont  également  relaté  des  faits  très  nets  de  con> 
tagion. 

De  plus,  en  faveur  de  la  contagiosité  de  la  maladie,  plaident  un  certain  nom- 
bre de  raisons  dont  la  valeur  est  incontestable  (Netter).  On  a  pu  suivre  la  mar- 
che de  certaines  séries  d'éiiidémies  disséminées  par  des  individus,  malades  OU 
non,  provenant  d'endroits  où  régnait  la  maladie  (épidémie  des  Landes  :  étapes 
et  changements  de  garnison  d'un  régiment  d'infanterie),  le  transport  do  la 
'  méningite  a  même  pu  être  constaté  à  travers  la  Méditerranée  (importation  en 
Algérie  par  un  détachement  venant  de  Porl-Vendres,  et  provenant  d'un  régi- 
ment conlnminé).  De  plus,  on  sait  avec  quelle  fréquence  sont  atteints  li  s  nitd  •■ 
cins,  les  inlirmicrs,  en  contact  continuel  avec  les  malades  et  les  personnes 
d'une  même  famille.  Enfin,  dans  certaines  épidémies  militaires,  on  a  vu  tout  io 
reste  d'une  ville,  non  en  rapport  avec  la  caserne,  rester  absolument  indemne. 

Étant  donnée  la  localisation  étroite  des  lésions,  les  portes  d'entrée  des  agents 
pathogènes  sont  nécessain-ment  restreintes.  Déjà  Wcichselbaum,  puis  Striim- 
pell,  Weigert,  Scherer,  avaient  attiré  ralleulion  sur  certaines  lésions  concomi- 
tantes des  fosses  nasales,  pouvant  aller  jusqu'à  la  suppuration,  et  qu'ils  consi* 
déraient  comme  le  point  de  départ  des  agents  infeetieu.x.  Sclicrcr  y  avait  même 
signalé  la  présence  du  diplococcus  intrneeilidaris.  FMus  tanl.  en  Amérique,  en 
particulier  dans  le  mémoire  sur  l'épidémie  de  Boston,  eu  1898,  on  trouve  .«:ou- 
vent  signalée  la  présence  d'éléments  pathogtoes  au  niveau  de  la  muqueuse 
nasale.  Enfln  Griffon  et  Gaudy  (*)  constatèrent  à  deux  reprises,  à  quinze  joura 
d'intervalle,  le  méningocoque,  qu'ils  ont  pu  nettement  difTéreneier  par  les  cul- 
tures cl  les  inoculations,  dans  les  exsudais  du  nez  et  de  la  gorge,  dans  un  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  guéri.  11  existe  donc,  du  cOlé  des  fosses  nasales, 
une  porte  d'entrée  ouverte  aux  micro-oi^nismes  de  la  méningite  épidémique.. 

Les  lésion-^  oliques  peuvent  également  servir  de  point  de  départ  de  l'Infection 
méninu^i'"'.  Zaïifal.  Hi'rt/og.  Nelter,  Lermoyez  rapportent  des  cas  de  ce  t^cnre. 
Enfin  Vaque/,  et  Hibierre  (')  ont  trouvé  dans  le  pus  de  l'oLilo  muqueuse  le  diplo- 
coque  de  Weichselbaum. 

Les  conjonctivites  ont  été  également  incriminées.  Mais,  suivant  Canuet,  elles 
semblent  plutôt  être  des  complications  de  la  maladie  qu'une  porte  d'entrée 

pour  rinfecl iiMi. 

La  uténiugiLe  cérébro-spmalo  épidémique  est-elle  une  aÛcclion  spcciulo  a 

(■)  (jRirro.N  el  Uauoy.  Soc.  mid.  de*  tv'p.,  5  juillet  lOUI. 
(■)  Vaoubs  «t  RiMSRBi.  Soc.  vUd.  du  hùp.,  H  mars  tOOl. 
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^e8p^ce  Iiumaino?  Nous  vorron<  plus  loin  «-ommenl  se  comportent,  en  présence 
«)rs  inrecUons  expénmcalales  par  le  niéningocoque,  certaines  espèces  animales. 
^)uoi  qu'il  en  soit,  on  a  signalé  une  méningite  cérébro-spinale  épizootique  qui 
séril  particulièrement  sur  le  cheval,  lesbovidrs,  le  mouton,  la  chèvre  ('). 

Nou*^  avons  drjà  parlé,  en  trailiinl  des  m6ninti;:ile-^  sr'-urral.  voios  que 
suit  rintVrlion  pour  parvenir  aux  méninges.  Nous  ne  reviendruus  donc  pas  ici 
sur  ce  aujcl. 

Bactériologie.  ~  Dans  les  exsudais  mi-ningés  recueillis  post  mortrm  ou  dans 
le  liquiiio  «•••phalo-rachidicn  exlrail  pendant  la  vie  par  la  ponction  lombaire,  on 
a  cherché  dé:?  longtemps  à  trouver  les  micro-urganismes  pathogènes  de  la 
méningite  cérébro-spinale.  Les  premières  recherches  de  Klebs,  Eberth,  Lcyden, 
Sangcr,  Frienkel  ne  donnèrent,  il  est  vrai,  que  des  résultats  incomplets.  Mais 
depuis  lors,  c\  en  particulier  à  partir  de  tHHf),  les  travaux  se  mulliplit'rent  sur 
ce  sujet.  Ce  sont  les  mémoires  de  Koa  et  Burdoni-Unroduzzi('),  de  Nelter  (•) 
sur  la  méningite  à  pneumocoques,  de  Weichselbaum  de  Hcubner  ('),  de 
J8eger(*),  de  Gouncilman,  Mallory  et  Wright  (^),  de  Hunermann  etc. 

Dès  le  début  des  recherches  baclériologiqu*"^,  on  a  signalé  la  pn'sonce  d'un 
grand  nomhrt»  d'adonis  pathogènes  :  le  staphylocoque  [Osier ('),  Joslas  et 
Nelter("),  Sacquépée  et  FeUier(")|,  le  streptocoque  (iNelter),  le  streptocoque  de 
de  Bonome  [Nelter,  Griffon  et  Besançon  (**)j,  le  colibacille  [Netter,  d'Allocco  (*')], 
le  bacille  d'Eberth,  le  pneumobacille  de  FriedlAnder,  le  bacille  de  Pfeiffer« 
(Pfiihl,  ÎSauvcn  k,  Hôgerstedt,  Hunermann),  des  micro-organismes  non  encore 
complètement  ditVérenciés  [Antony  et  Ferré  ('*),  Chantemesse('^)!.  Mais  ce  sont 
surtout  le  pneumocoque  de  Talamon-Krœnkel  et  le  méningocoque  {diplocuccus 
intracetlularii)  de  Weichselbaum  que  Ton  rencontre  dans  la  grande  mcyorîté, 
plus  de  80  pour  100,  des  cas  observés  dans  des  statistiques  d'épidémies  impor- 
tantes. 

C'est  à  ces  deux  microorganismes  que  se  limite  aujourd  hui  la  discussion  sur 
rétioh)gie  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  En  effet,  quand  d'autres 
agents  pathogènes  entrent  en  cause,  on  peut  dire,  ou  bien  qu'il  ne  s'agit  pas  Je 
méningite  cérébru-spinnlc  épidémique  Vraie» OU  bien  qu'on  est  en  présence  d'in- 
fections secondaires  surajoutées. 

Il  peut  se  faire  tout  d'abord  que,  au  cours  d'une  épidémie  de  méningite 
cérébro^pinale,  on  ait  affaire  à  des  cas  de  méningite  è  localisation  à  la  fois  crfl- 
nienne  et  raehidienne  de  toute  autre  nature.  On  sait,  par  exemple,  combien  fré- 
quemment coexistent  et  évoluent  parallèlement  les  épidémies  d'iniluenza  et  de 

(*)  Lkclainchk.  iUd.  mod.,  1996,  n*  Vt. 

(■)  FOA  et  Borooni-Uppiieduzzi.  Deut.  med.  W6eh.t        a*  15. 

(•)  Netter.  Arrh.  gén.  de  méd.,  1887. 

(*)  W  K.K  iisn.iiArM.  Fiirtsrh.  der  .Ued.,  1W7. 

(•)  IlKi  nNKii.  Ihut.  mni.  W'orh.,  IHOB. 

(•)  Jt.geh.  Xeitsrh.  f.  Uijgienf.  mh,  Hd  XIX,  ol  Deul.  med.  Woch..  1.vj;i,  n*  2tf. 

(*]  Cm  NciLMANN.  Mallory  el  Wrigut.  Am.  Joum.  of  mtd.  M.,  l^tW,  n*  3. 

(*  IlL.NLKMAN.>.  Zeil$eh.  f.  Min.  Mtd.,  1888,  XXV. 

(*)  OsUMi.  Brit.  med.  Joum.,  180». 

(■^  losfA«  et  ^fBTrBR■  Sœ.  mid.  de$  Mp.,  S  mal 

(")  Sacoiép^k  cl  l'F.i.TiF.n.  Arch.  gén.  de  m>'l..  mai  lOiM. 

('•)  (lr<iFKo\-  cl  IlK/A.M.oN.  Siio.  méd.  (it's  h'ip.,  9  ili-ccinlin-  [S.'S. 

(")  D'Ai  i  -M  .  II.  lUf.  in'.  d..  l  i  fiHricr  tWM). 

(")  Anto.w  el  Ferré.  Arch.  de  méd.  et  de  pharm.  milU.y  ItitNi. 

(*■)  Cbantbmsssb.  Sœ.  méd.  dt$  hâp.,  0  déeembre  1808. 
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méningile  cérébro-spinale.  Or,  le  htTcillc  tlo  l'iViflVr  peut  se  localiser  sur  les  enve- 
loppes de  système  nerveux el  donner  lieu  aune  uiéningile  cérébro-spinale, d'ori- 
gine grippale  (Huoermann).  Mais  les  cas  de  ce  genre  ne  doivent  pas»  quoi  qu^on 
en  nil  dit,  rentrer  dans  le  cadre  de  la  méningile  cérébro-Spinalo  épidémique 
véritable.  11  en  est  vmiscmblabK-ment  de  même  pOUT  les  autres  micro-orga- 
nismes  isolés  (streptocoque,  etc.j. 

Dans  les  cas,  au  conirairo«où  divers  agents  pathogènes  ont  été  trouvés  asso- 
ciés au  ménfngocoque  ou  au  pneumocoque,  il  est  probable  qu'il  s'agit  d'infec- 
tions secondaires  (Netlcr). 

Le  iiii'niiiijor'iijvc.  'iijjlococctis  inlrarelli/ïttri-!:  de  Woichselbanm,  se  présonle, 
tanlùt  sous  la  lorme  d'un  coccus  isolé,  tantôt  sous  l'aspect  d'uu  diplucoque, 
(disposition  en  grain  de  café),  tantôt  groupé  par  quatre,  en  tétrades.  Les 
coccus,  les  diplocoqucs,  les  tétrades,  peuvent  être  disposés  en  chaînettes,  géné- 
ralement coiules.  Ses  rararlèros  diflérent  un  peu,  suivant  (|u'on  l'exaniinc  ditns 
le  pus,  les  cxsudats  méningés  et  le  liquide  «-éphalo-rachidien  ou  en  cultures. 

Dans  les  milieux  pathologiques,  une  de  ses  principales  propriétés  est  de  se 
trouver  é  l'intérieur  des  leucocytes,  comme  le  gonocoque.  Dans  ces  cellules,  il 
occupe  ordinaircmenlle  proloplasma,  mais  peut  sii'i^-^rr  ('•i^nlcnient  dans  le  noyau, 
(Jiei;or).  On  on  peut  trouver  plusieurs  dans  un  nxMnc  leucocyte,  et  ni<*me  jusqu'à 
huit,  dix  et  quinze.  En  dehors  des  éléments  intracellulaires,  on  en  rencontre 
d'autres  qui  restent  libres,  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Il  est  généralement 
assez  peu  abondant  dans  l'exsudat  méningé,  au  point  que  dans  certains  cas,  le 
microscope  c^f  impuissant  h  le  déceler  el  ipie  les  cultures  seules  perincllenl 
d'en  élalilir  la  pn-scn'c.  Il  est  entouré  d'une  capsule,  très  nette  dans  les  cultures 
en  sérum  de  lapin  (UrilTou)  ('),  moins  évideulcdans  le  pus,  et  réduite  à  une  sorte 
d'auréole,  apparente  surtout  dans  les  éléments  intracellulaires. 

On  ne  le  renronlre  pas  que  dans  l'exsudal  méningé,  mais  aussi  dans  certains 
antre';  point-;  de  l'économie.  Srlirrer,  Apert  et  GrilVon  l'ont  trouvé  dans  le 
mucus  nasal  des  malades  atteints  de  méningite  cérébro-spinale.  Nelter,  en 
ensemençant  du  bouillon  avec  le  sang,  a  pu  obtenir  le  développement  de 
cultures  de  méningocoque.  L'urine  recueillie  après  la  mort  d<»ioe  également 
des  cultures  positives,  tandis  que  l'urin»  recueillie  pendant  la  vie  n'a  jamais 
donné  lieu  au  développement  de  colonies  dans  les  milieux  de  culture  (Jœger, 
Net  ter). 

En  cultures,  il  présente  beaucoup  de  variations  dans  ses  dimensions,  du  simple 

au  double,  et  à  <  oir-  de  grains  relativement  petits,  on  peut  en  observer  d'autres 

presque  géants.  Il  sr  iîis]»((~'>  i|ui'l(ju<'rois  en  ijrappe»*,  comme  le  -^tnpliylocoque, 
(pieltpiefois  en  chaînettes  de  dimensions  très  variables.  En  examinant  ces  chaî- 
nettes, on  voit  qu'elles  sont  formées  do  grains  divisés  par  une  ligne  claire, 
suivant  Taxe  de  la  chaînette  (Canuel). 

La  majorité  des  auteurs  admet  »|ue  le  ménino:ocoi|ue  ne  reste  pas  coloré  par 
a  méthode  de  Gram  (\V«'i«:hsc!li;uini,  Ooldx  luni»!!,  (lannel,  (îrifl'on).  Ja>f;er, 
Kislcr,  au  contraire,  ont  observe  qu  il  garde  la  coloration  par  cette  même 
méthode.  Canuel  estime  d'ailleurs  qu'il  se  décolore  moins  facilement  que  cer- 
tains autres  micro-organisme^;  surtout  dans  le  pus. 

I-o  niéiiiiiiroeiMpir  l'-^t  un  mioriilic  ;i''r(i!iio.  Il  ne  développe  guère  eu  cul- 
tures à  la  température  ordinaire;  la  température  favorable  est  environ  de  ô?"  C. 

GRipFort.  Soc.  d»  bî.-L,  17  juin  I8V9. 
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Il  pousse  mal  dans  les  milieux  ordinaires  :  gélaline,  agar,  bouillon,  gélose, 
lait,  el  assez  lenlemenL  U  se  développe  mieux,  au  contraire,  et  plus  rapide- 
ment sur  les  milieux  pivpnrr<  avi^c  du  snii£^  ou  «les  sT'nisili's  origan icpies  : 
bouillon  addilionné  de  saiur.  al^al•  pn'parc  avec  un  lier»  de  liquide  aseili(jue, 
sang  gélose,  sérum  de  lapin,  de  bœuf.  (Juand  renscmcncemenl  a  élé  fait  avec 
du  pus,  le  développement  est  lent,  tandis  qu'il  est  beaucoup  plus  rapide  dans 
les  cultures  ensemencées  par  repiqua^res  suceessirs.  Sur  agar  préparé  avec 
«lu  lirpiidt'  a'-riliipio,  par  exemple,  les  eolonie^  n'apparaissent  que  \o  douxit'-me 
ou  Iroisieiue  jour,  après  enscmenceraenl  [)ar  du  pus.  Viugl-qualre  heures 
sufQsent,  au  contraire,  pour  les  cultures  repi<|uée8. 

L'apparence  des  colonies  est  variable  suivant  les  milieux.  Elles  sont  générale- 
ment d'aspect  humide,  transparentes  on  opalines,  d'une  viscosité  remanpiaMe. 

L'iiKiciiliil ion  aux  animaux  e^l  en  f^énéral  peu  active,  (pi'il  s'atfis^r.  -oil  «les 
produtls  pathologiques,  soit  des  cultures.  Chez  la  souris,  l'iaoculaliou  sous  la 
peau  reste  absolument  négative;  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  elle  donne  des 
résultats  variables.  Le  lapin  ne  paraît  pn^^  lr<'  >  sensible,  sinon  6  la  suite  «l'inoeu- 
lati«)n  inl racrAnienne  aprc^  t p'-paiial ion.  I!  en  e-l  de  ni«^nie  pour  le  e«d»aye.  Les 
expérieuees  «l'Ileubner  monlrenl  «pie  la  «  lu'vre  parait  être  l'animal  dont  la  récep- 
tivité est  la  plus  grande  à  l'égard  du  niéningocoque.  Heubner  injecte  un  centi- 
mètre cube  d*une  culture  sous  la  dure-mère  de  la  partie  inférieure  du  rachis  et 
provoque  la  mort  en  deux  à  quatre  jours,  avec  lésions  intenses  do  méningite 
à  l'autopsie. 

Les  inoculations  aux  animaux  monlrenl  également  que  l'on  peut  exaller  la 
virulence  du  méningoco(|uc  par  de»  cultures  en  série,  et  au  contraire  l'atténuer, 
soit  en  le  faisant  passer  dans  la  eavilé  sous-arachnoldienne  du  lapin,  soit  en  le 
cullivani  tiaiis  b-  litiiiide  céplialo-racliidien  (Lonp>). 

("i  -i  raraclcres  morpholo^j^ique"^.  ehimicpu's,  bioIoffi«pies  et  palli(H,'«  iies  du 
méain^uco({ue  de  Weicli.sclbaum,  déterujinés  par  les  divers  auteurs  qui  l'ont 
étudié,  paraissent  être  susceptibles  de  modifications  telles,  que  l'on  a  pu,  lors- 
qu'on les  a  constatées,  se  croire  en  présence  d'espèces  différentes,  ou  tout  au 
moins  «le  variél»'".  di-liiictes  et  bien  dfliini!»'"'  -;.  T'cstainsl  que  IM'aiiiuiler  décrit 
deux  Ivpes  de  méningocoque  :  le  type  Weichseibaum  en  tétrades,  décoloré  par 
le  Gram,  ne  se  développant  en  cultures  qu'à  la  température  de  S?"  C.  et  le  type 
Heubner  en  chaînettes,  coloré  par  le  Gram,  se  développant  rapidement  dans 
dilTércnls  milieux  h  la  température  or«linairc. 

D'aprc>^  Concelti,  on  retrouverait  dans  le  même  méninproeoque.  chez  le 
même  malade,  toutes  ces  formes  diverses  el  d'autres  encore.  Ces  modihcations 
seraient  simplement  en  rapport  avec  les  différences  d'intensité  et  les  diverses 
périodes  de  la  maladie. 

Pour  certains  autiMir<.  <mi  ililmi-.  <Iii  rni''n!iii,'-oc()(pi<>,  il  n'y  a  pas  de  m  en  inimité 
cérébro-spinale  épidêinique  (0.sl«'r,  llulinel).  11  est  certain  «jue  la  «pianlité  des  cas 
à  méningocoques,  dans  ces  dernières  années,  augmente  considérablement,  au 
détriment  des  cas  à  pneumocoques.  Cependant  le  nombre  de  ces  derniers  reste 
toujours  assez  consid«>rable  pour  <]ue  la  «piestion  de  l'origine  pneumococcique 
de  celte  afleclion  mérite  enc«»re  d'être  disculée. 

Nous  n'insisterons  pas  longuement  ici  sur  1  histoire  du  pneumocoi|ue,  dont 
on  trouvera  ailleurs  la  descriplion,  nous  bornant  à  indiquer  les  principaux 
caractères  qui  le  différencient  particulièrement  du  méningocoque  de  Weichsei- 
baum. 

[6.  ooijrojr.] 
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Le  pneumocoque  se  présente  sous  la  forme  d'un  coccus  plus  allongé  que  le 
méningocoque,  disposé  en  chaînettes,  jamais  en  tétrades,  et  dans  les  chataietles 

on  ne  remarque  pmnt  la  division  longiludinale  des  éléments.  On  le  trouve  plus 
souvent  dan'i  le  «inncr,  l»^*^  humeurs  ou  les  tissus.  C'est  un  micro-organisme  aéro- 
anaérobie,  qui  pousse  facilement  dans  les  milieux  ordinaires  de  culture.  En 
culture,  il  meurt  beaucoup  plus  vite  que  le  méningocoque.  Ses  colonies  sont 
petites,  transparentes.  Un  des  caractères  différentiels  les  plus  importants  est 
fourni  par  Finoculation  sous-cutanée  A  la  souris  qui  est  fuée  en  vini^l  qualre 
ou  trente-six  heures  par  le  pneumocoque  et  resto  insensible  au  méningocoque. 
EnGn,  absolument  à  l'inverse  du  méningocoque,  la  virulence  du  pneumocoque 
est  atténuée  par  les  cultures  et  exallée  au  contraire  par  le  passage  dans  Torga- 
nismede  certains  animaux  :  souris,  lapin. 

Toii«  le»;  carnclAres  parai'^senl  élahlir  nettement  la  différenciai  ion  entre  le 
pneumocoque  et  le  méningocoque.  Cependant  .Neltcr,  qui  considère  le  strepto- 
coque de  Bonome,  rencontré  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  méningite  céré- 
bro-spinale, comme  une  variété  de  pneumocoque,  susceptible,  par  des  cultures 
et  des  inoculations  successives,  de  faire  retour  à  la  forme  typique  ('),  a  exprimé 
éfraUMuent  l'opinion  que  le  diplocoecus  inlracellnlaris  pourrait  bien  n'être 
qu  une  variété  atténuée,  dégénérée,  du  pneumocoque  (*).  £t  en  fait  lienke  a 
constaté  la  présence  exclusive  du  pneumocoque  dûis  un  cas  où  Jœger  avait 
trouvé  le  méningocoque. 

La  clinique  semblerait  cependant  marcher  de  |>air  avec  la  bactérioloi^ie  et 
permettrait,  suivant  certains  auteurs,  de  faire  la  dilVérence  entre  les  ménin- 
gites cérébro-spinales  à  pneumocoques  et  à  méningocoques.  Ces  dernières  .sont 
plus  franchement  épidémiques;  leur  début  est  moins  brusque,  souvent  précédé 
de  faligue  générale,  de  vomissements,  de  dovdears  articutaires.  L'évolution  en 
serait  relativement  lente,  enlrccon|)ée  de  rémissions  plus  accentuées.  £nfin  la 
malignité  de  leur  pronostic  ne  serait  que  relative. 

Au  contraire,  les  méningites  à  pneumocoques  débuteraient  en  général  brus- 
quement. L'évolution  en  serait  plus  bruyante,  et  plus  courte,  et  le  pronostic 
infiniment  plus  grave. 

ADatomie  pathologique.  —  Nous  serons  bref  sur  ce  chapitre,  qui  a  déjà  été 
traité  à  l'article  MfomGiTBs  en  général.  Cependant  11  est  nécessaire  de  signaler 
certaines  particularités  qui  distinguent  la  méningite  cérébro-spinale  épidé> 

miqne. 

En  ce  qui  concerne  l'exsudat,  on  ne  trouve  généralement  pas,  dans  le  crâne, 
les  fausses  membranes  purulentes,  épaisses,  que  Ton  rencontre  dans  certaines 
autres  formes  de  méningites.  Le  plus  souvent  le  pus  est  disséminé  par  Ilote  de 
faible  épaisseur,  siTi^Mut  |)ln-^  parlicnlièremenl  sur  le  trajet  dcs  vaisseaux  ve^ 

neux.  Il  c-l  q-énéralement  |ieu  aliomlani  nn  niveau  de  la  face  convexe  du  cer- 
veau et  prédomine  plutôt  à  la  base,  dans  la  région  de  la  scissure  de  S^lvius  et 

au  pourtour  des  nerfs  crâniens. 
L'exsudat  est  d'ailleurs  loin  d'être  toujours  purulent.  Il  peut  être  simplement 

srreiix.  Dans  certaines  formes  rapides,  tant  bénignes  que  malipnes,  il  reste 
transparent,  de  coloration  ambrée  (Netter).  L'abondance  »lu  pus  n'v<l  donc  pas 
en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie.  Quand  il  existe,  son  développement 

(•)  Ni  TTbd.  Cil//,  ii.rd..  IXUX.  j,.  471. 

(•)  Nerm.  iSoe.  mid.  (tet  hûp.,  6  mai  18M. 
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peut  élrc  plus  ou  moins  précoce.  On  l'a  trouvé  vingt-quatre  heures  (Toardes)  el 
mémo  huit  heures  (Birch-Hïrsehfeld)  et  cinq  heures  (Gordon)  après  le  début 

dos  premiers  symplômo?;. 

Au  niveau  <\r  l;i  moelle,  la  dure-mère  qui.  dons  le  crâne,  reste  gënéralcinenl 
en  apparence  normale,  ou  à  peu  près,  csl  au  contraire  souvent  congeslionnt  e. 
Sa  face  interne  est  recouverte  d'un  exsudât,  quelquefois  hémorragique 
(Ziemssen),  le  plus  habituellement  séreux  ou  purulent,  dont  la  coluralion  varie 
du  gris  jnniiAtre  à  la  teinte  vonlAlre.  Le  pus  est  Certainement  plus  fréquent 
au  nivrau  delà  moelle  (jno  du  cerveau. 

Il  est  rare  que  re.\sudat  et  les  fausses  membranes  êngainenl  complètement 
.la  moelle.  Le  plus  souvent  ils  sont  interrompus,  les  points  les  plus  atteints 
siègeaiil  niveau  du  renflenionl  cervical  el  surtout  à  la  partie  inférieure  de  la 
rétrioii  (l()r-;ile  el  h  la  région  lonih.iirc.  l/exsndal  prédomine  en  i^éiiéral  à  la 
fiice  postérieure  du  canal  racliidien,  probablement  à  cause  du  décubilus. 

A  rinverse  de  ce  qui  se  produit  dans  les  autres  ménuigiles,  les  lésions  sont 
toujours,  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  relativement  plus  constantes  et 
plus  accentuées  au  niveau  de  la  moelle  que  du  cerveau. 

Le  cerveau  et  la  moelle  peuvent  paraître  indemnes,  du  moins  macro«rn[)i(|ne- 
menl.  Nous  avons  cludu^  ailleurs  les  lé.sions  cju  ils  présentent  en  général  dans 
les  méningites,  à  un  examen  plus  minutieux.  Quclquerois  l'altération  des  centres 
nerveux  peut  aller  jusqu'à  la  formation  de  petits  foyers  de  ramollissement  ou 
même  de  suppuration. 

On  a  signalé  la  pré^^ence  fréquente  du  pus  ou  d'un  épanchenieni  séreux  dans 
la  caisse  du  tympan  principalement,  quelquefois  dans  Toreille  interne. 

Les  lésions  des  autres  organes  ne  présentent  rien  de  bien  particulier  A  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Ce  sont  celles  que  l'on  rencontre  dans 
d'autres  maladies  inre<  tieu«e«  :  hypertrophie  de  la  rate;  épanchcments  séreux 
OU  purulents  dans  diverses  cavités  séreuses,  plèvre,  péricarde  el  dans  les  arti- 
culations, ces  derniers  peul^tre  particulièrement  friéquents  [  1 0  ])our  100  des 
cas.  Osier);  tuméfaction  des  plaques  dePeyer;  altérations  du  myocarde,  dcj 
reins,  etc.,.. 

Il  faut  cependant  noter  la  frécpience  relative  de  la  pneumonie,  qui  coexiste, 
dans  bon  nombre  de  cas,  avec  la  méningite  cérébro-spinale. 

Symptomatologie.  —  Le  début  de  la  maladie  est  presque  toujours  brusque. 

Tout  h  coup  le  sujet,  en  pleine  <anté.  est  pris  tl'un  frisson  unique,  (]uelquefuis 
de  frissons  répétés.  La  température  s'élève  rapidement,  atteint  et  dopasse  40'' 
Puis  surviennent  presque  tout  de  suite  une  céphalalgie  plus  ou  moins  intense, 
des  vomissements,  des  vertiges.  On  constate  quelquefois  une  ou  plusieurs 
épistaxis. 

Cependant  le  début  peut  ne  pas  être  aussi  subit  et  violent.  niai<  jn^qu'A  un 
certain  point  lent  et  insidieux.  En  ce  cas,  on  constate  un  peu  de  fatigue  géné 
raie,  quelques  vomissements,  Tinappélence,  des  douleurs  articulaires.  Dans 
trois  cas  de  Nelter,  relatifs  à  des  enfants,  ces  phénomènes  durèrent  pendant  une 

période  (!<•  huit  h  dix  jours.  Chez  deux  malades  de  Heubner,  ils  se  prolongèrent 

pentl.iiil  deux  à  einq  semaines.  Peut  être  serait-il  po<<lMe  d  imairiner  qu'il 
s'agit  dans  ces  cas  de  formes  and)iilaloires  «Icvenues  subilenienl  caractérisées. 

Quoi  qu'il  en  soit  cette  forme  de  début  insidieux  est  rare  (5  cas  sur  43, 

Ziemssen). 

te.  emroii4 
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Quelques  observateurs,  en  particulier  Scherer,  ont  signalé,  au  début  de  In 
maladie,  certains  phénomènes  d'inflammation  des  fosses  nasales  et  de  la  goi  go 
et  ce  dernier  auteur  a  noté  la  présence  du  niéningœoque  dans  l'exsuilni  nasal. 
Plus  lard  on  rt^oonniif  l'imporlanco  de  cos  lt'>^i()n«  romme  symplùmc  du  di  hut 
de  ralTe<  tioii.  lis  peuvent  affecter  une  certaine  fréquence.  Dans  une  petite 
('|ii(ii}fr,i(^,  à  Alger,  Cochez  cl  Lcmaire  les  ont  rencontrés  presque  dans  la  moitié 
cas  (vingt  fois  sur  quarante^uatre  malades). 

Dans  l'évolution  des  symptômes,  on  peut,  comme  puur  les  autres  méningite*^ 
aiguës,  reconnaître  doux  périodes  :  1°  période  d'excitation:  '2"  période  de 
dépression.  Mais  celte  dislinclion  est  loin  d'être  toujours  réalisée  dans  la  pra- 
tique. La  durée  absolue  et  relative  de  chacune  d'elles  varie  d'autre  part  consi- 
dérablement suivant  la  forme  clinique  en  présence  de  la(|uelle  on  se  trouve* 
ainsi  que  no<is  verrons  plus  loin.  Los  sympt(^mes  sont  d  .iillouis  à  j)ou  près 
toujours  les  mêmes,  plus  ou  moins  rapides,  plus  ou  moins  intenses,  plus  ou 
moins  graves,  suivant  les  cas. 

La  céphalalgie  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais,  dans  les  cas  ob  le  malade 
peut  rendre  compte  de  ce  qu'il  éprouve.  Localisée  ou  g<'tiria!is('>e,  avec  irra- 
diations vers  la  nuque,  elle  est  plus  ou  moins  violoiUo  ol  jicul  aller  jusqu'à 
arracher  des  cris  au  patient.  Elle  est  géncralemenl  permanente,  avec  des  exa- 
cerbalions  eausées  par  les  mouvements»  la  lumière,  le  bruit,  ou  spontanées» 
par  exemple  la  nuit.  Elle  persiste  pendant  toute  la  durée  de  la  mahidie,  et  peut 
même  survivre  h  la  guérison. 

La  rachi'ilifie  est  poui  étro  moins  constante  que  la  rr-phalalirio.  l'IIr  o>jI  tantôt 
généralisée  à  toute  l'étendue  de  la  colonne  vertébrale,  tantôt  Imuléo,  et  alors 
le  plus  souvent  localisée  h  la  région  lombaire.  Elle  est  quelquefois  particulière- 
ment exaspérée  par  les  mouvements,  au  point  que  les  malades  s'immobilisent 
en  une  riçridilé  presque  tétanique.  Elle  s'arcompaR-ne  en  Cerlaiu'i oas  de  douleur 
à  la  pression  le  long  du  rachis,  douleurs  assez  violentes  parfois  pour  provot^ucr 
des  convulsions. 

Les  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité  se  manifestent  sous  forme  de  douleur» 

dans  diverses  régions  du  corps,  dans  les  membres  et  particulièrement  au  niveau 
des  articulations,  au  point  de  pouvoir  faire  penser  au  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

On  constate  asse2  fre(iuemment  Vhypereslhitie  superficielle  et  profonde, 
cutanée  et  musculaire,  beaucoup  plus  rarement  Vanesthéeie. 

Les  vomifsenwnls  ne  font  jamais  défaut.  Nous  avons  vu  qu'ils  constituent  un 
.sii^ne  du  déliut.  Us  cessent  généralement  un  peu  plus  tard.  Mais  on  a  signalé 
des  cas  où  ils  persistent  jusque  pendant  la  convalescence,  et  peuvent,  par  leur 
durée,  compromettre  gravement  la  nutrition. 

La  eon-tijf'tion  est  beaucoup  moins  régulièrement  constatée  que  l  uis  les 
autre»:  ni»'iiint:iles  aigm's.  Klle  est  mémo  souvonl  remplacée  par  la  diarrhée, 
qui,  dans  certains  cas,  peut  être  incoercible  (Ileubner).  Étant  donné  que  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  loin  d'être  rare  dans  hi  première 
enfance,  ce  fait  n'est  point  surprenant.  La  rétraction  du  ventre  peut  être  notée, 
comnio  dans  les  autres  méningiles. 

Les  contrarliires  sont  assoz  rares  dans  les  membres,  au  niveau  desquels  on  a 
pu  constater  l'exagération  des  rélle-xes  et  aux  membres  inférieurs,  le  signe  de 
Bubin!>ki.  Elles  peuvent  s'accompagner  de  soubresauts  des  muscles  et  des 
tendons. 
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Ce  sont  les  cotil rut- turcs  qui  duiinoiil  iiai.ss.iiK'c  à  un  des  signes  les  plus 
importants  :  la  raideur  fie  la  nuque^  qui  ne  manque  pour  ainsi  dire  jamais.  Dans 
les  autres  sortes  (h-  nit'-ningiles,  ello  esl  rarement  aussi  fortement  prononcée. 
M(''mo  dans  les  ras  nii  elle  |iarait  mMii(|ii(T.  par  cxcm pi»-  <!ans  les  faits  rapportés 
par  Nctler,  où,  che^  d»*s  enfants,  elle  avait  fait  place  à  une  soric  de  paralysie 
des  muscles  du  cou  laissant  pendre  la  tête  inerte,  on  peut  quelquefois,  par 
l'interrogatoire,  en  retrouver  la  trace  dans  la  première  .période  du  début.  A  son 
dcfrrc  le  plus  accentué,  elle  maintient  la  tiMc  renversi'-c  en  arrière  presque  à  angle 
droit,  au  point  qu'il  en  pont  n-siiller  une  vérilahle  (1\ -|ili;ii,'ie.  Moins  intense, 
elle  immobilise  dans  la  rectitude  la  tiHe,  que  le  malade  ne  peut  fléchir,  et  pour- 
rait passer  inaperçue  dans  le  décubitus,  si  on  ne  la  recherchait  pas. 

La  raideur  de  la  nuque  s'accompagne  quelquefois,  mais  assez  rarement,  de 
trismu<,  niinme  flans  le  It'-tanos,  heniieonp  plus  soiivi  iil  île  contracture  deS 
mu-i  les  du  dos  pouvant  aller  jusqu'à  un  véritable  u|>islliot()nos. 

Le  ^iyne  de  Kernig^  que  nous  avons  décrit  plus  haut(V.  p.  \)'2'2)  est  pour  ainsi 
dire  presque  constant  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Friia,  de 
(k>penhaguc,  l'a  rencontré  74  fois  sur  86  malades;  Blûmm  7  fois  sur  9,  Cochez 
et  Lemnire.  à  Altrt-r,  1"  fois  sur  4i,  Neller  dans  flf)  pour  iOO  des  cas.  II  arrive 
qu*il  disparaisse  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Mais  cela  est  rare  et  il  persiste 
en  général  pendant  toute  la  durée  de  la  méningite  cérébro-spinale.  11  peut 
môme  survivre  à  la  ^uérison  et  se  montrer  encore  pendant  la  convalescence, 
permettant  ainsi  un  diaf^noslic  rélrospeelif. 

Les  r',iii'i!l<iun<.  généralisiM's  ou  j)artielles,  (|uel(piel'uis  du  type  Jaeksonien.  sont 
rares,  particulièrement  clie/  l'adulte  et  ne  se  rencontrent  guère  que  chez  1  entant. 

Les  convulsions  et  les  contractures  font  partie  de  la  première  période  de  la 
maladie,  d.ilc  période  d'excitation.  A  la  deuxième  période,  ou  période  de  dépres- 
«;i')n.  appartiennent  plutôt  les  p<inilii-<i<'^.  d'ailleurs  heaneoup  moins  fréquentes 
en  comparaison.  Celles-ci  n'apparaissent  guère  que  quand  la  maladie  se  pro- 
longe, ou  même  pendant  la  convalescence.  Dans  ce  dernier  cas,  elles  pourraient 
presque  être  considérées  comme  des  complications.  Elles  se  manifestent  sous 
forme  d'hémipléprie-,  avec  ou  sans  aplia-^ie.  de  monoplégies,  de  paraplégies,  de 
paralysies  à  distribution  radieulaire  ou  pouvant  simuler  la  paralysie  infantile. 
La  paralysie  faciale  est  assez  fi*équente.  Elles  sont  rarement  complètes  et 
presque  toujoure  temporaires.  On  a  vu  la  paralysie  faciale  pcraister  quatre  mois 
après  la  guérison.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  paralysies  oculaires. 

Les  lrnii>''r<  ri'rrhrniw  dilTérent  suivant  la  période  de  la  maladie  et  suivant  les 
formes  cliniques  en  présence  desquelles  on  se  trouve.  Généralement,  tantôt  dès 
le  début,  tantôt  un  peu  plus  tard,  à  la  période  d'état,  apparaît  le  «Mftre.  Celui-ci 
est  plus  ou  moins  accentué.  Quelquefois  il  est  d'une  violence  terrible,  s'accom- 
pagnant  d'hallucinations  variées  d<*s  organes  des  sens,  en  particulier  de  Toute 
et  de  la  vue;  quelquefois  il  est  plus  tranquille  et  se  réduit  à  un  simple  cbucho» 
te  ment. 

Dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  le  délire  fait  place  au  coma,  dans 
lequel  le  malatle  peut  rester  plont^fé  jusqu'à  la  mort,  sans  en  sortir  un  seul 
instant,  ou  qui  est  interrompu  de  Icuips  en  tem[»s  par  des  retours  passagers  de 
la  conscience.  Dans  certaines  formes  foudroyantes,  le  patient  tombe  pour  ainsi 
dire  d'emblée  dans  le  coma,  rapidement  suivi  par  la  mort. 

On  a  signalé  dans  quelques  cas  la  persistance  de  troubles  mentaux  pendant 
la  convalescence  et  après  la  guérison. 
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La  fièvre  peut  manquer  complètement  chez  certains  malades.  Mais  cela  est, 
à  vrai  «lire,  as^cz  raro.  Le  pins  souvent,  dvs  le  débiil,  la  tompérnfure  s'rlëve 
d'une  l'u^un  brusque,  pour  alloindre  rapidement  son  maximum  (4U,  41"  C).  Son 
évolution  est  ensuite  tout  à  fait  irrégulière  et,  à  ce  point  de  vue,  la  maladie  ne 
revêt  aucune  allure  cyclique.  Tantôt,  spécialement  dans  les  Termes  courtes  ou 
de  dun''e  moyenne,  la  fièvre  est  continue  et  alors  ramélioration  ou  la  guérison 
est  mar([uée  par  une  chute  praduello,  l'aguravalion  ou  l'opprorhe  de  la  mort 
par  une  ascension  exagérée  de  la  température.  Quand  la  durée  de  la  maladie  se 
prolonge,  on  constate  souvent  de  grandes  irrégularités  dans  la  courbe  de  la 
température,  caractérisant  des  cxacerbations  et  des  rémissions  successives, 
entrecoupée  même  île  périodes  d'apyrexie  complète.  En  résumé,  il  n'cxisle  pas 
de  courbe  lhermii|ue  caracléri.slique  de  la  maladie. 

Le  liouls  est  le  plus  souvent  en  désaccord  avec  la  température.  Il  varie  d'ail* 
leurs  considérablement  d'un  malade  à  Tautre  et  à  différents  moments  chez  le 
même  malade  :  tantét  accéléré,  tantôt  raloiti,  quelquefois  irrégulier. 

La  re-'fpiroh'nn  ne  présente  rien  do  bien  caractéristique.  Dans  les  cas  graves, 
elle  devient  irréguiière,  ou  revôl  le  rythme  de  Cheync-Stokcs. 

L'examen  du  iang  révèle,  dans  les  formes  cliniques  les  plus  différentes,  uns 
leucocytose  plus  ou  moins  accentuée,  particulièrement  intense  dans  les  cas 
graves  (Flexner  et  Rarker,  O.sler,  Nclter).  Le  nombre  des  globules  rouges  n'est 
généralemetil  pn-^  nioiliiic.  rei)eiidanl  on  a  constaté  de  Thyperglobulie  avec 
diminution  du  taux  de  1  hémoglobine. 

Les  urina  contiennent  ou  non  de  l'albumine.  L'incontinence  est  fréquemment 
constatée  dans  la  période  de  coma.  La  paralysie  proprement  dite  de  la  vessie 
peut  accompagner  le  développement  d'une  paraplégie  el  persister  après  la  con- 
valescence. On  a  signalé  la  polj  urie  survenant  par  crises  passagères  (Apcrt  et 
GrilTon). 

Les  értipfions  cutanées  sont  très  fréquentes  et  constituent  par  cela  même  un 
signe  d'une  valeur  dii^ostiquc  réelle.  Elles  peuvent,  h  dire  le  vrai,  manquer, 

principalement  dans  certaines  épidémies  (Netler),  tandis  que  dans  certaines 
autres  elles  atteignent  un  dévcloppemenl  considérable.  Elles  sont  d'ailleurs 
extrêmement  variées,  polymorphes  ;  cl  l'on  observe  depuis  l'érythème  le  plus 
simple  jusqu'aux  manifestations  buUeuses  el  purpuriques,  en  passant  par  les 

éniplinns  orliées,  morbilliformes,  scarlaliniformes.  Elles  siègent  sur  diverses 
parties  du  corps,  les  jointures,  quelquefois  d'une  façon  symétrique. 

Parmi  ces  éruptions,  l'herpès  mérite  une  mention  particulière  à  cause  de  sa 
fréquence  [plus  de  la  moitié  des  cas  (Canuet)]  surtout  dans  certaines  épidémies, 
où  il  est  pre«ique  constant.  Il  apparaît  en  général  dans  les  premiers  jours  du 
début.  C'est  à  la  face  el  en  pnrliculicr  nn\  lèvres  (ju'on  le  constate  le  plus  ordi- 
nairement et  il  ne  dillérc  pouil  de  1  herpès  vulgaire.  Mais  quehfuefois  il  se 
généralise  el  occupe  le  tronc  et  les  membres.  Evans  a  signalé  la  fréquence  du 
sona  uni  ou  bilatéral,  sur  le  trajet  des  nerfs  tant  crâniens  que  rachidiens. 
Cette  manifestation  serait  beaucoup  plu*  fréquente,  suivant  cet  auteur,  dans 
la  méningite  cérébro-spinale  que  dans  les  autres  formes  de  méningites  aigués 

ou  tuberculeuses. 

On  observe  assez  souvent  des  arthrites  pendant  la  durée  ou  à  la  fin  de  l'évo- 
luliun  de  la  maladie.  Celles-ci  peuvent  affecter  une  ou  plusieurs  articulations, 
mais  ce  -uni  le  y]u<  ordinniremenl  les  genoux  qui  <onl  nllcinis.  Tantôt  l'inllam- 
roaliun  e!>l  reialivemenL  bénigne,  caractérisée  simplement  par  un  peu  de  rou- 
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geur,  de  gonflemenl  cl  de  douleur,  el  se  termine  sponlanément  par  la 
résolution.  Tantôt,  dans  d'autres  cas,  les  lésions,  plus  graves,  se  manifestenl 
par  la  présence  de  liquide  dans  rarliculation.  On  se  trouve  alors  souvent  avoir 
alTaire  à  des  épanrhcments  purulents,  qui  peuvent  cmduire  à  rankvlose  défi- 
nilive.  On  a  rerlierché  les  microbes  palliogènes  dans  ces  épanchemeiiH.  Friis 
n'eu  a  rencontré  aucun,  non  plus  que  Canuel  dans  un  autre  cas.  Au  contraire 
FroDZ,  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi,  a  découvert  le  méningoroque  dans 
le  pus  extrait  pendant  la  vie,  par  ponction,  de  rarticolation  tibio-tarsicnne. 

Les  Irotibles  du  rôlé  des  ye«.r,  étiadi<''s  partiruli^remenl  par  Tlu^odor  Axen- 
feld,  sont  très  fn'M|n('nt<.  On  conslale  soit  la  dilalalioii.  soit  le  r(^lr(^ri--spmenl, 
soit  l  int-galité  des  pupilles.  On  a  observé  également  l'ancsUiésie  de  la  cornée. 
Le  strabisme  et  la  diplopie  peuvent  être  tantôt  le  résultat  de  la  contracture  des 
muscles  de  rœil,  ce  qui  est  le  ca^  plus  habituel,  tantftt  la  conséquence  de 
vf-rilnbles  paralysies  oculaires.  Ccllcsci  sont  d'ailleurs  relativement  rares 
(Schirmer)  et  généralement  suivies  de  guérison,  lorsque  la  méningite  est  cu- 
rable. Elles  afleclent  plus  particulièrement  la  sixième  paire,  tandis  que  Toculo» 
moteur  commun  ne  serait  que  très  exceptionnellement  atteint  (Leicfatenstem). 
Elles  peuvent  être  unies  ou  bilatérales.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'au- 
lopsie  e-t  venue  montrer  que  les  paralysies  étaient  «lues  à  la  propagation  de  l'in- 
llammation  au  tronc  des  nerfs,  qui  baignent  quelquefois  dans  l'ex'^udat  pu- 
rulent des  méninges.  Enfin  on  a  noté  Texislence  de  la  névrite  opti(pu%  prodoi- 
saot  de  Tamblyopie  et  même  la  cécité,  et  généralement  curable  dans  les  cas  de 
m<''ninfrilc  criéliro-spinale  snsreplililes  de  guérison. 

On  a  observé,  chez  quelques  malades,  une  ronjonctivile  purulente,  dans  le 
pus  de  laquelle  ont  été  décelés  le  méningocoquc  cl  le  pneumocoque.  Chez 
d'autres,  les  milieux  intérieurs  de  l'œil  s'infectent  secondairement,  soit  par  con- 
tiiniit''.  soit  par  métastase  (ophtalmie  méningiUque  métastatique).  L*examen 
oplitalmoscopique  révMe  alors  les  signes  de  la  suppuration  intra-oeulnire.  qui 
|H-ut  aboutir  à  la  panuphtalmie  et  à  la  perforation  du  globe.  Ces  manifesta- 
tions, rares  d'ailleurs,  doivent  être  considérées  comme  de  véritables  complica- 
tions plutôt  que  comme  des  symptôme^  rrtruliers  de  la  maladie. 

Du  côté  de  Vorcillc,  en  di-lnir^  i\r<  bourdonnements  qui  s'observent  fréquem- 
ment et  sont  sans  grande  inqiorlanre,  il  peut  survenir  des  lésions  plii<  graves. 
L'inflammation  s'étend  quelquefois  des  méninges  à  l'oreille  interne  el  moyenne, 
donnant  naissance  à  des  otites  suppurées,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les 
otites  primitives  qui  déterminent  secondairement  la  méningite.  La  perfora- 
tion du  tympan  est  souvent  la  conséquence  de  l'otite  moyenne.  Oiianf  aux 
lésions  de  l'oreille  interne,  elles  produisent  une  surdité  qui  souvent  peut  être 
définitive. 

Nous  avons  signalé,  parmi  les  symptômes  du  début,  l'inOammatioa  assez 

fréqiHMitc  de  la  minpieuse  des  fosses  nasales  et  le  coryza  qui  en  résulte.  Celle 
inflamination  peut  aller  ipH-lqiiefois  jusqu'à  déterminer  une  vérifable  rhinite 
purulente  avec  ulcérations  et  sphaeèle  de  la  muqueuse.  Ces  lésions  constituent 
de  véritables  complications,  heureusement  fort  rares,  ainsi  que  les  ulcérations 
de  la  goi^e,  les  abeès  de  l'amygdale,  qui  ont  été  observés  dans  certains  cas. 

La  pnnrtinn  loinhain'  fournit  un  ense?nlile  Je  notions  d'une  valeur  diaifnos- 
lique  considérable.  C'est  grdco  à  elle  qu'on  a  pu  établir  d'une  faeon  indiscu- 
table rexisicncc  légitime  de  certaines  formes  curables,  abortivcs,  ambulatoires, 
de  la  méningite  cérébro-spinale  épidcmique.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce 
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que  nous  avons  dil  pn  cédi  niment  au  sujet  de  colle  opération  et  des  procédés 
d*exaroeii  du  liquide  céphalonrachidien  (V.  page  925).  Les  résultats  qu'ils  four^ 
nissent  dans  la  méningite  épidéiniquc  ne  (lillV  icnl  point  de  ceux  que  l'on  <»litient 
dans  nv'Miin^'iles  nip^ui's.  Le  lirpiidc  céphalo  r.i<  hi<Iicn,  Irnnl'lc  (>iM>pal<"5r(Mit, 
donne  par  la  cenlrilugaiion  un  culot  plus  ou  moins  nellemenl  purulent,  dans 
lequel  le  microscope  décèle  la  prédominance  des  éléments  polynucléaires. 
Celte  poiynvcléose  peut  être  oonstaléo  pendant  toute  la  durée  de  ta  maladie. 
Lorsque  surviennent  raméliorniion  ou  la  convalescence,  les  ritMnenls  poly- 
nucléés  Pont  remplacé;*  £?radu<'ll<'inenl  par  des  lympliocvies  (LaMit'-  ol  Castaigne, 
Apert  et  (irilTon).  La  poiyuucléuse  pourrait  cependant  reparaître  après  avoir 
disparu  et  après  la  guérison  de  la  méningite  (Achard). 

1/examen  bactériologique  du  liquide  céphalo-rachidien  vient  ensuite  cum- 
jiléier  los  résultais  obtenus  par  l'étude  (  vlologicjue  et  pcrmellre.  avec  l'aide  du 
microscope,  des  cultures,  des  inoculations  aux  animaux,  de  délcrminer  la 
nature  de  l'agent  pathogène  (méningocoque)  qui  a  causé  la  maladie. 

Dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,comme  dans  les  autres  ménin- 
gites aigués,  rimperméabilité  normale  des  méninges  aux  Sttbstanees  chimiques 
liodurc  lie  polas<inm  i  n'est  pas  altérée  (Griffon)  à Tinverse  de  ce  qui  a  lieu  dans 
la  méningite  tuberculeuse. 

ÈvotutUm.  Formeê  cJiniquêB»  —  La  méningite  cérélMTMpinale  est  loin  d'évo- 
luer de  la  même  manière  dans  tous  les  cas  et  l'on  constate  une  grande  variété 
dans  les  dilTérenls  aspects  sons  lesquels  petit  sepré^^rnter  le  tableau  clinique  de 
celle  alVection.  L'dge  des  sujets  atteints  le  niodilie  quelquefois  dans  des  propor- 
tions importantes.  C'est  ainsi  que,  chez  les  enfants  du  premier  fige,  les  seuls 
signes  pevivent  être  un  peu  d'agitation,  quelques  convulsions  et  le  coma.  Chez 
le  vieillard  la  maladie  peut  passer  complètement  inaperçue.  Mais  dans  l'immense 
majorité  des  cas  la  méningite  épideniique  se  pré^Mite  sous  un  certain  nombre 
de  formes  cliniques  dont  le  nombre  peut  être  ramené  à  trois:  forme  aigué  ;  forme 
subaiguê  ou  prolongée;  forme  ambulatoire,  atténuée  ou  fruste. 

La  forme  aiguë  débute  toujours  d'une  fa«:on  brusque  et  bruyante,  par  un  ou 
plusieurs  fris^^nns.  une  céphalalgie  violenle.  des  vomissements,  une  fièvre  vive 
qui  atteint  rapidement  ÔU,  40*  G  el  même  davantage.  Puis,  en  deux  ou  trois 
jours,  tons  les  signes  de  la  méningite  cérébro-spinale  sont  constitués:  contrac- 
tures, raideur  de  la  nuque,  rachialgie  et  rigidité  de  la  région  vertébrale,  signe 
de  Kerniir.  délire,  éruptions  cutanées,  etc.,  ele  Ci  lle  situation  peut  se  prolon- 
ger quelques  jour*,  tout  en  s  agirravant  d'heure  en  lieuic  et  le  malade  tombe 
dans  le  coma.  Lescunlractures  font  alors  place  à  la  résolution  musculaire  ou  aux 
paralysies,  le  pouls  se  modifie,  le  rythme  respiratoire  s'altère  et  enfin  la  mort 
survient  au  bout  de  six  h  quinze  ou  vingt  jours,  sans  qu'on  ait  pu  constater  de 
rémissions  nettes  <lan<la  marc  he  <le  la  iii.'iladie. 

A  eôté  de  cette  forme  aiguë,  il  faut  placer  la  forme  dilc  foudroyante.  Le  sujet 
est  pris,  de  la  façon  la  plus  inattendue,  d'un  grand  frisson,  au  sortir  duquel  il 
tombe  presque  d'emblée  dans  le  coma,  et  succombe  en  quelques  heures. 

Itans  la  forme  subaiguë  ou  prolongée,  après  un  début  qui  est  quelquefois 
brusque  et  bruyant,  mais  qui  peut  être  au^'^i  relaliv<  iiienl  lent  et  insidieux,  les 
^ymplùmes  atteignent  un  certain  degré  d  intensité,  l'uis,  au  bout  de  qiiehpie 
temps,  survient  une  rémission  dans  tous  les  phénomènes,  miivie  ullérieuremen 
d*une  nouvelle  aggravation.  Ces  phases  d'amélioration  el  d'exacerbation  succès- 
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sivcs  préseuleul  une  duri-e  très  variable,  de  tjueUjues  jours  ù  trois,  cmq  et  six 
semaines.  La  maladie  peut  ainsi  se  prolonger  pondant  des  semaines,  des  mois, 
quelquefois  mtMne  pétulant  plus  d'une  année  (Hulinel).  Lorsque  le  cas  esl 
grave,  les  iviiiis>>k)rjs  sont  de  moins  en  moins  aecctituées,  les  acers,  au  roniraire, 
s'aKi<ravent.  se  rapprochent  et  se  prolongent,  pour  aboutir  enlin  à  la  mort. 
L'inverse  se  produit  dans  les  cas  curables  :  les  accès  s'atténuent  et  s'éloignent, 
les  rémissions  sont  de  plus  en  plus  complètes  et  la  guérison  survient,  mais  non 
sans  laisser  quelquefois  après  elle  des  séquelles  plus  ou  moins  graves  :  para- 
lysies, atrophies  musculaires,  troubles  psychiques,  SUrdi^,  amaurose,  et,  chez 
les  tout  petits  enfants,  l'hydrocéphalie  délinilive. 

Dans  les  formes  ambulatoires  ou  atténuées,  l'évolution  est  toute  différente.  La 
forme  ambulatoire  proprement  dite  (Sicard  et  Brécy,  Apcrl  et  Griffon)  est  carac- 
t«''risi'e  par  le  fait  ipic  \r  pnli'  iil,  iptoiipie  en  n'-alilé  sous  le  roiip  de  Ii'^ions 
mciiiiigi-es  souveul  bien  déterminées,  ainsi  quel  aulopsicou  la  ponction  lonihaire 
ont  pu  le  démontrer  dans  do  nombreux  cas,  n'est  pas  continu  au  lit  d'une  fai^-on 
permanente,  mais  continue  à  aller  et  venir,  sinon  à  vivre  sa  vie  normale  et  à  se 
livrer  à  ses  occupations  hal)ituelles.  Certains  malades  .se  plaij^nent  «l'un 
malaise  ja:ém'-ral  plus  ou  moins  aeccnlué,  sans  (irvre,  avec  quelques  douleurs  de 
léle,  des  bourdonnements  d  oreille,  un  peu  d  inappétence.  Ce  type  rentre  dans 
les  formes  frustes  proprement  dites,  c'est^-dire  celles  ob  manque  complètement 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  des  symptômes  ordinaires  de  la  maladie. 
D'autres  sujets  présentent,  au  eoniraire,  presque  au  comjili'l  l'enscnihle  des 
symplùmcs  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Mais  ces  symptômes  sont  si  atté- 
nués, qu'il  faut  toute  Taltention  du  médecin  pour  les  reconnaître. 

La  guérison  est  certainement  fréquente  dans  cette  forme  plus  que  dans  toute 
autre.  Mais  ninltrré  cette  apparence  d'innocuité,  il  peut  se  faire  que,  sous 
l'influence  d  une  (atifîue,  d'un  e.xcès,  d'un  relVoidisscnienl,  ou  intime  sans  cause 
appréciable,  subitement  les  symptômes  s'aggravent  et  que  la  mort  s  ensuive, 
quelquefois  d'une  façon  foudroyante. 

Dans  toutes  ces  formes  frustes,  atténuées  ou  ambulatoires,  le  diagnostic  ne 
sera  souvent  assuré  que  par  la  ponction  lombaire  et  l  oxamen  licpiide  ct'|ilialo- 
racliidien.  C'est  d'aiilours  grâce  à  ce  procédé  nouveau  d'exploration  que  l'on  a 
pu  arriver  à  en  établir  la  Intime  existence  et  à  en  déterminer  nettement  les 
diverses  modalités  cliniques. 

A  côté  de  ces  formes,  basées  sur  des  difTérenees  bien  tranchées  dans  l'évolu- 
tion de  la  méningite  eéréln'o-spinale,  on  en  a  mciilionné  d'autres,  (pii  se  fondent 
sur  la  prédominance  de  tel  ou  tel  .symptôme.  Ou  a  ainsi  décrit  une  l'orme  purpu- 
rique,  caractérisée  par  l'abondance  d'une  éruption  de  purpura;  une  forme 
typhique,  avec  stupeur,  diarrhée,  taches  rosées  lenticulaires,  les  symptômes 
céi<''l)ro-s|)inaux  restant  dans  l'une  et  dans  l'autre  au  se<"niKl  plan;  une  forme 
pneumonique,  caractérisée  par  la  Iréquencc  et  la  gravité  des  complications 
pulmonaires. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  La  gravité  de  la  méningite  cérébro-spinale 
varie  nt'M  c-sairement  suivant  la  forme  sous  laquelle  ello  évolue.  I.a  forme 
foudroyante,  ainsi  que  nous  avons  vu,  emporte  le  malade  en  quelques 
heures.  La  forme  aiguë  est  certainement  ensuite  la  plus  grave.  D'une  façon 
générale  un  début  bi  uyanl,  avec  tout  un  eorlège  de  symptômes  intenses  et  vio- 
lents, peut  être  considéré  comme  l'indice  d'un  cas  à  pronostic  sombre.  Mais  il 
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ne  faudrait  pas  non  plus  prendre  celle  proposilion  trop  au  pied  de  la  leltre,  ear 
onavu,  cxccplionnellemenl,  ilesi  vrai,  survenir  la  guérlson  dans  des  faits  A  début 

presque  fiindroyanl. 

La  l'uritic  .siiljaiguC*  coinporle  beaucoup  plus  de  gucri^ons.  On  a  vu  plus  liaul 
comment  évolue  celte  forme  dans  les  cas  favorables  et  dans  les  cas  graves. 
C'est  donc  seulement  de  la  marche  de  la  maladie  qu'on  pourra  tirer  les  éléments 
(lu  pronostic.  On  n'ouhlicrn  pas  que,  soii';  celle  fi)rine,  l  anVclion  peut  IraîiuT 
pendant  des  mois  cl  on  st>  gardera  bien  de  eoniinellre  la  l'aule  de  prendre  pour 
la  guérison  véritable  une  rémission  qui  peut  d'ailleurs  être  presque  coniplèle, 
absolument  apyréUque,  et,  par  sa  loi^e  durée,  faire  croire  faussement  au 
retour  définitif  de  la  santé. 

Les  formes  ainbulaloires,  atténuées  oti  fni-les  ne  sont  pas  toujours  ans<i 
bénignes  que  1  ou  pourrait  croire  au  premier  abord.  Ou  admet  généralement 
dons  celte  forme,  au  point  de  vue  du  pronostic,  deux  types  bien  tranchés 
(Sicard,  Pinault).  L'un,  qui  est  curable,  évolue,  pendant  toute  sa  durée,  sans 
que  les  sytnplùmes  cessent  de  se  montrer  sous  une  forme  atténuée,  le  malade 
allant  el  veriani,  sinon  se  livrant  à  ses  travaux  habituels.  C'est  cerlaineinenl 
cette  forme  qui  complu  le  plus  grand  nombre  de  guérisons.  Dans  l'autre,  que 
Ton  a  qualifié  de  type  ambulatoire  foudroyant,  le  tableau  clinique  d'apparence 
tranquille  el  bénigne  est  subitement  interrompu  par  une  crise  suraigu6  :  le 
malade  lombe  lnusquement  dans  le  coma  et  est  emporté  en  qiM^I(|nes  heures. 
Il  faudra  donc  prudemment,  en  présente  d  un  sujet  alleinl  de  la  forme  anihu- 
laloire,  réserver  jusqu'à  un  certain  point  le  pronostic,  en  prévision  d'une  pareille 
éventualité,  toujours  possible. 

En  dehors  de  l'évolution  proprement  dite  de  la  méningite  épidémique.  cer- 
taines circonstances  apportent  à  rétablissement  du  pronoslic  des  éléments  qui 
ne  sool  pas  sans  valeur.  L'âge,  par  exemple,  indue  d'une  façon  très  nette  sur 
la  gravité  de  la  maladie.  Le  pronostic  est  certainement  beaucoup  plus  sombre 
chez  les  tout  petits  enfants.  Une  statistique  do  Friis  donne,  comme  taux  de 
roortalilé  :  77,7  pour  100  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an,  48.7  pour  100  chez 
ceux  de  un  à  cinq  ans,  tandis  que,  pour  ceux  de  dix  à  quinze  ans,  la  propot  lion 
n'est  que  de  21,4  pour  lOU.  Chez  l'adulte,  la  maladie  esl  plus  meurtrière  pour 
le  jeune  soldat  que  pour  tout  autre. 

Le  sexe  ne  paraît  pas  avoir  d'influence  très  nette,  Mm  qu'on  ait  noté  cepeD* 
dant  un  peu  plus  de  morlalilé  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. 

Enfin,  la  gravité  parait  varier  notablement  suivant  les  épidémies.  Tandis  que 
dans  certaines  on  constate  une  relative  bénignité,  d'autres  au  contraire  se 
montrent  particulièrement  meurtrières.  Il  est  vrai  qu'à  cet  égard,  princi- 
palement en  ce  qui  concerne  les  travaux  anciens,  il  faut  examiner  la  question 
de  savoir  dans  (juelles  proporlions  leurs  auteurs  admet laienl  ou  rejetaient  les 
cas  atténués  ou  frustes.  Anlérieuremenl  a  une  époque  toute  récente,  on  con- 
naissait mal  les  formes  ambulatoires,  atténuées,  curables,  tandis  qu'actuelle- 
ment elles  entrent  pour  une  part  importante  dans  les  statistiques,  qu'elles 
contribuent  notablement  à  améliorer,  ('.'est  peut-être  une  des  i  ;ii--nns  p<iur  les- 
quelles on  trouve,  dans  certains  travaux  anciens,  un  pour*  enlace  de  mortalité 
iuUuimenl  supérieur  à  ce  qu'il  est  dans  les  statistiques  récentes.  Ainsi  l'on  a 
rapporté  des  chiffres  de  75  et  90  pour  100  de  mortalité  dans  certaines  épidémies, 
tandis  ({ue  Netter,  dans  une  épidémie  récente,  ne  trouve  qu'une  proportion 
de  35  pour  100. 
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Dp  plus,  lacrraviti'  varit'r;ul  <  i)n<idérabl<'inf ni  si  l'on  faisait  enlrer  en  lit^in'  de 
compU"  les  diverses  espères  microbiennes  qui  ont  élé  considen-t-s  comme  patho- 
gènes de  la  méniugile  cérébro-spinale.  En  s'en  tenant  au  pneumocoque  et  au 
dtplococcus  de  WeichMlbaum,  il  est  cerlaîn  que,  si  Ton  se  limitait  à  ce  dernier 
et  si  l'on  éliminait  du  cadre  de  la  méningite  épidémique  tous  les  cas  à  pneumo- 
coques, le  taux  de  la  morlalilë  s'en  trouverait  considérablement  al^aissé.  A  cet 
(*<;nrd  Concetli  donne  les  chiffres  comparaliis  de  mortalité  de  15  pour  lOtJ  pour 
la  méningite  cérébro-spinale  et  de  75  pour  iOO  pour  la  méningite  A  pneumo- 
coques. 

La  guérison,  quand  elle  se  produit,  s'élalilit  d'habiluile  lentement.  Quelque- 
fois elle  est  obtenue  sans  incidents.  Mais,  dans  d'autres  cas.  la  convalcs(  *Mice, 
longuc,trainante,ebt  entrecoupée  de  phénomènes  divers:  troubles  psychiques, pa- 
ralysies, etc.  Elle  est  cependant  le  plus  souvent  intégrale.  Nais  la  maladie  peut 
aussi  laisser  après  elle  des  séquelles  plus  ou  moins  sérieuses.  D'après  Nelter, 
les  suites  éloignées  seraient  «liic^,  !.i  pluparl  du  temps,  à  l'exagération  et  à  la 
persistance  de  symptômes  parus  dans  la  période  aiguô  de  la  maladie.  On  a  noté 
des  paralysies  avec  ou  sans  atrophie  musculaire,  soit  aflTectanl  un  ou  plusieurs 
membres,  soit  localisées  A  un  seul  muscle  (le  grand  dentelé,  dans  un  cas),  des 
troubles  psychiques,  la  surdité,  Tamaurose,  etc. 

Diagnostic.  —  Au  lit  du  malade,  la  première  question  à  résoudre  est  la  sui- 
vante: est-on  en  présence  d'une  méningite  oérébro^pinale?  Ensuite  se  pose 

une  seconde  (juc-lion:  s'agit-il  de  méningite  épidémique? 

Ln  ■-nlution  de  la  première  n'est  |)as  toujours  aisée.  La  ménin«?ite  cérébro- 
spinale  peut,  en  effet,  être  confondue  avec  un  certain  nombre  d  autres  affections  : 
chez  les  enfants,  les  convulsions,  les  fièvres  éruptives;  k  tout  âge,  l'influenza, 
la  fièvre  typhoïde,  le  typhus  exanthématique,  la  méningite  tuberculeuse,  le 
tétanos,  riiystcrie.  Nous  ne  ferons  que  rappeler  brièvement  ici  les  éléments  du 
diatriioslic  dont  il  a  déj;'»  été  Imité  à  l'article  Méningites  aiguës. 

Dans  lin/ïucnza,  particulièrement  dans  sa  lurmc  nerveuse,  le  début  brus^jue, 
la  céphalalgie,  le  délire  pourraient  faire  penser  A  la  méningite  cérébro-spinale, 
d'autant  plus  que  les  épidémies  d'influr^iza  < oincident  souvent,  ainsi  que  nous 
avons  vu.  avec  celles  de  incnitifi'ite  Mais,  d.nns  la  fjrippe,  nous  ne  trouvons  pns 
les  contractures  véritables,  ni  le  signe  de  Kernig,  non  plus  que  des  troubles 
oculaires.  D'autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  bacille  de  Pfeiffer  peut, 
comme  le  diplocoque  de  Weichselbâum,  se  localiser  au  niveau  des  méninges  et 
donner  lieu  A  des  méningites  aiguës  grippales.  Dans  les  cas  douteux,  il  faudra 
avoir  recours  à  la  ponction  lombaire  et  à  l'examen  bactériologique  complet  du 
liquide  céphalo-rachidieu  pour  aboutir  à  un  diagnostic  certain. 

La  fièvre  typhoïde  n>  pas  le  début  bruyant  de  la  méningite  cérébro^pinale. 
Les  frissons  initiaux  y  sont  rares  et  également  rares  les  vomissements.  Rares 
aussi  les  contractures,  du  moins  à  un  dci^ré  aussi  accentué,  même  dans  les 
formes  nerveuses  les  plus  caractérisées.  Le  signe  de  Kernig  a  été,  il  est  vrai, 
constaté  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais  d'une  façon  tout  à  fait  exceptionnelle. 
Les  symptômes  abdominaux,  diarrhée,  etc.,  tiennent  ici  une  place  bien 
plus  importante  dans  le  tableau  clinique.  Enfin  le  sérodiagnostic  pourra  être, 
dans  les  cas  douteux,  d'un  grand  secours.  Pour  la  lièvre  typhoïde,  comme 
pour  la  grippe,  on  aura  toujours  présente  à  l'esprit  la  possibilité  de  méningiies 
A  bacilles  d'Eberth,  dont  le  diagnostic,  en  cas  dmcerUlttde,  ne  pourra  guère 
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^Irc  fait  que  par  la  ponction  lombaire  et  l'examen  bactériologique  du  liquide 
ccpliaio-rachidien. 

Le  tffphug  exantkématique  ne  pourrait  guère  prfiler  à  confusion  qu^avec  les 
cas  <!(>  méninginte  cérébro  spinale  à  éruptions  cutanées  particulières,  intenses 
cl  pn-ilominanles.  Mais  <l;in^  le  typhus  la  notion  d'c''pid«'Tnieil«'  s'imiio^^e  !c  [iliis 
suuvcnti  de  plus  le  début  oiàl  dillérenl,  le  signe  dekernig  manque  et  la  poucliuu 
lombaire  ne  <ionne  que  des  résultats  négatifs. 

La  méningite  luberculeme  a  un  début  plus  insidieux,  une  marche  plus  lente, 
une  durée  plus  proloniîée.  Les  éruptions  cutanées  y  sont  plus  rares,  l'évolution 
de  la  lièvre  tout  autre,  la  violence  de  tous  les  symplùmcs  en  fifénéial  beaucoup 
moindre.  On  pourrait  cependant  confondre  avec  elle  la  méningite  cérébro-spi- 
nale à  forme  prolongée,  Irainanle,  avec  rémissions.  L*examen  du  liquide 
céphalo-racliidien  déeé!«Ta  alors,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  la  lympbo* 
rylc^c  caractéristique  el  de  plus  le  trouble  <le  la  perméabililé  nu'nin^'ée  aux 
substances  chimiques,  lequel  n'existe  pas  dans  la  méningite  épidémique.  11 
n'est  pas  inutile  de  savoir  que  Ton  peut  trouver  associés,  dans  les  méninges, 
le  méningocoque  et  le  bacille  de  Koch. 

Leroux  et  Viollel  ont  observé  un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  simulant  à 
s'y  méprendre  le  t>'''ni<i<,  particulièrement  h  cause  de  la  présence  d  nn  trismus 
fort  accentué,  associé  aux  autres  contractures.  Mais,  outre  que  le  trismus,  à 
ce  degré,  est  plutftt  rare  dans  la  méningite  cérébro-spinale,  les  contractures 
que  l'on  observe  dans  cette  dernière  sont  génrralemeni  moins  intenses  et  plus 
facilcnicnl  n'dueliblt's  (|ue  dans  le  tétanos,  où  elle<  sont  presque  toujours  im- 
possible à  vaincre.  Bien  qu'en  somme  l'occasion  d  une  pareille  erreur  doive  se 
présenter  assez  rarement,  il  faut  cependant  s'en  garder  avec  soin,  afin  d'éviter, 
s'il  s'agit  de  méningite,  les  inoculalions  de  sérum  antitétanique,  au  moins 
inutiles  dans  cette  dernière  afTcction. 

}.''/ii/<t<'rif  pourra,  surtout  peut-être  en  temps  d'épidémie  de  méningite, 
donner  Iteu  a  un  complexus  symplouiatii]ue  s'en  rapprochant  d'assez  près.  Mais 
ici  les  antécédents  nerveux,  les  attaques,  l'absence  de  fièvre,  la  présence  des 
atignutes  devront  toujours  permettre  de  faire  le  diagnostic. 

Dans  un  cas  à  début  insidieux  ob<ervé  parCanuel,  la  douleur  el  la  raideur 
de  la  nuque  ont  pu  faire  penser  à  un  //*"/  '/'■  Palt  cervical.  11  Suffit  de  connaître 
la  possibilité  de  cette  erreur  pour  éviter  «l'y  tomber. 

Une  fois  bien  établi  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale,  il  reste  encore 
h  savoir  si  l'on  a  aiïaire  à  une  méningite  infectieuse  simple  ou  à  la  méningite 
épitléini'pie.  Si  l'on  se  trouve  en  temps  d'éjudémie,  on  sera  loiil  naturellement 
porté  à  penser  qu'on  est  en  présence  d'un  cas  nouveau  de  rafl'eclion  qui  sévit, 
au  moment  même,  d'une  fa^on  épidémique.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'on 
peut  aussi  rencontrer,  en  pleine  période  d'épidémie  de  méningite  à  méningo- 
coques,  des  cas  de  méninQ:ite  avec  manifestations  cérébrales  et  spinales  dues 
à  tout  antre  a^ent  pathot;ène.  En  ce  cas,  c'c-t  la  ponction  lombaire  et  l'examen 
bactériologique  complet  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  seuls  pourront  veuir 
lever  les  doutes. 

Lorsque  Ton  se  trouve  en  face  d'un  on  deux  cas  isolés,  il  faudra  bien  se 
rappeler,  avant  «le  rejeter  l'idée  d'épidéniieili-,  que  les  foyers  épiilémifpies  de 
méningite  ù  méninp;oeoques  sont  souvent  très  limités  cl  qu'en  tout  cas.  on 
|icut  être,  au  moment  même,  dans  une  période  de  décroissance  de  l'épidémie. 
En  d'autre»  termes,  on  ne  doit  pas  considérer  comme  nécessaire,  pour  admettre 
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le  diagnostic  de  méningile  épidémique,  la  coexislence  d'un  très  grand  nombre 
d'autres  cas  similaires. 

Dans  cetto  dernière  altematiTe,  comme  dans  la  précédente,  lorsque  les  doutes 
ne  peuvent  être  levés  parles  snilrs  notions  empruntées  à  la  clinique,  on  devra 
toujours  avoir  recours  à  la  recherche  du  m/'ninfjrocoque  dans  le  liquide  cé|)lialo- 
rachidien,  non  seulement  à  l'aide  du  micruscupe,  niais  encore  par  les  cultures 
et  les  inoeulations  aux  animaux.  Rappelons  qu'on  peut  également  en  pour- 
snÎTre  la  découverte  dans  certaines  humeurs  où  sa  présence  a  été  signalée, 
telles  que  le  mucus  nasal  (Scherer,  Aperiei  Griffon)  et  le  sang  (Netter). 

Traitement  (').  —  Nous  ne  reviendrons  pas  ici  sur  les  divers  traitements 
médicamenteux  dont  la  plupart  ont  été  cités  à  propos  des  autres  formes  de 
méningites  aiguës  :  calomel;  mercure,  sous  forme  d'injections  sous-cutanées 

de  sublimé;  quinine;  antispasmodique:,  opium,  anfipyrine,  bromures,  etc. 

La  thérapeutique  qui  parait  la  plus  cflicacc  est  la  balnéation  chaude,  employée 
pour  la  première  fois  d'une  façon  systématique  par  Aufrechl.  La  température 
du  bain  doit  être  de  S8  à  40  (tegrés  centigrades.  Si  le  patimit  supporte  difficile* 
ment  d'emblée  ce  degré  de  chaleur,  on  peut  le  plonger  dans  un  bain  moins 
chaud  et  en  élever  rapidement  la  température.  La  durée  du  bain  doit  èlro  do 
10  à  25  minutes.  On  le  renouvelle  toutes  les  trois,  quatre  ou  six  heures,  sui- 
vant la  tolérance  des  sujets,  jour  et  nuit,  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie, 
et  on  les  continue,  mais  moins  fréquents,  pendant  la  convalescence.  Les  plus 
grandes  précautions  doivent  prises,  cela  va  de  soi,  pour  plonger  dans  le 
bain  et  en  sortir  les  malades,  généralement  très  sensibles  et  h  qui  les  moindres 
mouvements  sont  souvent  très  douloureux.  Ainsi  employés,  les  bains  chauds 
calment  les  troubles  nerveux,  diminuent  la  céphalalgie  et  les  contracturas, 
abaissent  la  température,  provoquent  la  diurèse  et  la  sudation. 

La  balnéalion  froide,  bien  qu'elle  ait  élé  préconisée,  e!=t  considérée  comme 
nuisible  par  certains  auteurs,  au  point  que  Rendu  conseille  de  s  en  abstenir, 
lorsque  le  diagnostic  entre  la  méningite  et  la  fièvre  typhoïde  reste  hésitant. 

Bien  que  certains  auteun  refusent  à  la  ponction  lombaire  toute  valeur  théra- 
peutique (Osier),  elle  paraît  cependant,  dans  bien  des  cas,  avoir  une  influence 
bienfaisante  sur  l'évohilion  des  méningites,  et  particulièrement  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidcmique.  Elle  diminue  la  céphalalgie,  les  contractures,  peut 
faire  cesser  le  coma,  abaisse  quelquefois  la  température.  Il  est  quelquefois 
nécessaire  de  la  répéter  plusieun  fois,  son  effet  n'étant  généralement  que  de 
courte  durée. 

Les  injections  sous  cutanées  de  sérum  artificiel,  employées  quotidiennement 
d'une  façon  systématique,  à  haute  dose  (jusqu'à  1200  grammes  de  sérum  par 
jour),  ont  donné  à  certains  auteura  des  résultats  favorables  :  abaissement  de  la 
température,  diurr-^e,  sudation,  .ipnisement  des  troubles  nerveux. 

Le  traitemtmt  prupUylactu^ue  se  borne  aux  mesures  adoptées  pour  toutes  les 
maladies  épidémiques  :  isolement,  désinfection,  etc.  Mais  dans  la  méningite 
cérébro-spinale,  dont  les  épidémies  ont  peu  de  tendance  à  la  diffusion,  elles 
sont  peut^tre,  au  moins  dans  la  population  civile, d'une  urgence  moins  immé« 
diale  que  pour  certaines  autres  maladies  à  contagiosité  plus  développée. 

(■)  ÉHiLB  BtAVOT.  Tbèse  de  Paris,  1008. 
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Historique.  —  LUmportnncc  des  accidents  qu^  la  Syphilis  pont  produire  du 

côté  du  système  nerveux  est  telle  (juc  celte  question  domine  aujourd'hui  en 
grande  partie  le  pronostic  de  la  vérole.  11  ne  nous  paraît  pas  téméraire  d'avancer 
qtt*è  lliaurB  aelneUe,  en  Eun^  éa  bk^ds,  la  Syphilis  pourrait  «tre  considérée 
comme  une  infection  bénigne  (réserves  faites  pour  la  syphilis  héréditaire), 
n'était  l'évenlualité  redoutable  qu'elle  comporte  de  complications  du  côté  des 
centres  nerveux.  Ces  oomplicatif)iis  ont-elles  existé  de  tout  tenips?  Leur  fré- 
quence actuelle  tient-elle  à  un  changement  dans  la  manière  d'être  du  virus 
syphilitique,  ouà  toute  autre  cause?  11  nous  paraît  impossible  de  répondre  àcette 
question  d'une  manière  satisfaisante. 

Avant  le  xix'  siècle,  rares  sont  les  auteurs  qui  ont  parlé  des  accidents  nerveux 
de  la  vérole  avec  quelque  précibiun.  Au  début  du  xvi<  siècle,  Ulrich  de  Uut- 
ten  (')  signalait  Tinfluence  du  morfna  ^oUtcKS  sur  la  paralysie  et  rapoirfezie. 
Un  peu  plus  tard,  Ambroise  Paré  mentionne,  parmi  les  accidents  auxquels 
sont  exposés  les  syphilitiques,  les  céplialées  nocturnes  et  les  convulsions. 
Houstel  (17SÎ5)  décrit  certaines  paraplégies  accompagnées  d'incontinence  et 
d'impuissance,  susceptibles  de  guérir  par  le  mercure.  J.  Franck  compte  la 
vénde  parmi  les  causes  de  paraplégie.  C'est  seulement  vers  le  milieu  du 
xvm*  siècle  que  nous  trouvons  pour  la  première  fois  des  documents  anatomiques 
préri<:  dans  Astnic  (*)  et  dans  Morsagni.  Le  premier  appelle  l'attention  sur  les 
troubles  circulatoires  de  l'encéphale  résultant  de  la  présence  de  gommes  syphi- 
litiques à  rintérieur  du  crftne.  Le  second,  dans  sa  umv^me  lettre,  rapporte 
avec  détails  Tautopsie  d*une  femme  syphilitique  qui  présentait  deux  gommes 
de  l'os  frontal  avec  envahissement  du  cerveau  et  des  méninges,  et  qui  mourut 
dans  le  coma  après  avoir  eu  de  l'épilepsie.  Malheureusement,  les  syphiligraphes 
avaient  déjà  une  tendance  à  rapporter  au  mai  vénérien  une  foule  d'affections 
qui  lui  étaient  étrangères.  Depuis  Paracelse  jusqu'à  la  fin  du  xvm*  siècle,  le 
nombre  des  méfaits  imputés  à  la  syphilis  alla  toujours  en  augmentant  :  non 
seulement  elle  causait  l'épilepsie  et  la  manie,  mais  aussi  Tasthme,  la  phtisie,  le 
rhumatisme!  etc....  Ces  exagérations  eurent  pour  résultat  d'amener  une  réac- 
tion excessive  qui  fit  méconnaître  la  valeur  des  faits  bien  observés.  Au  début 
du  XIX"  siècle,  J.  Hunter  déclarait  que  le  cerveau  était  en  dehors  des  atteintes 
du  virus  vénérien.  Cette  opinion  rencontra  de  nombreux  adeptes;  et  le  scepti- 
cisme h  l'égard  des  complications  nerveuses  de  la  syphilis  a  rallié  des  oartisans 
jus<pie  tout  près  «Je  nous  (Lasègue). 

(')  Uliucii  de  lIuTTEN.  De  Guaiaci  medicina  et  de  morbo  gallico  liber,  t5U 
O  AsTRDC.  Dt  moffeit  «mmit,  1710. 
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Vers  le  milieu  du  xix"  siècle,  la  quesiion  entre  daus  une  phase  nouvelle  et 
TFaiment  aeieotifique,  grAce  aux  progrès  do .  ranaUmûe  ptlhologique.  A  Vir- 
chow  ('}  mknt  le  grand  mérite  d'avoir  le  premier  établi  méthodiquement  les 
caractères  géné^ux  des  production?^  syphilitiques  dans  les  divers  tissus  :  il  en 
poursuit  l'élude  dans  les  contres  nerveux,  montrant  que,  là  comme  ailleurs, 
l'inflammatioa  spécifique  avait  son  point  de  départ  dans  le  tissu  conjouclil'  uu 
dans  les  vaisseaux  et  que  la  substance  nerveuse  n'y  participait  que  secondaire» 
ment.  Bien  que  celle  manière  de  voir  ait  été  attaquée  depuis,  et  surtout  dans 
ces  dernières  années,  elle  forme  encore  la  base  de  nos  connaissarires  acluelles. 
UeubnerC),  dans  son  importante  monographie,  décrit  les  altérations  primitives 
des  artères  du  cerveau,  que  Sleenberg  (t8U0)  avait  déjà  signalées.  En  France, 
le  livre  de  LaneereauxelGros(iMl)(*)  marque  une  date  importante.  Les  travaux 
de  Ricord,  Lallemand,  Lagneau,  Zambaoo,  Mauriac  el  surtout  de  Foumier  ont 
complété  l'histoire  clinique  et  anatonii(|ue  de  la  syphilis  cérébro-spinale.  —  lin 
Angleterre,  citons  llulchiuson,  Broadbent,  Buzzard;  —  en  Allemagne  Jaksch, 
Baumgarten,  Rnmpf,  jQrgens,  Oppenheim,  Siemerling,  etc.,  parmi  les  auteurs 
qui  ont  le  plus  contribué  à  l'étude  de  rette  question,  nous  aurons  Toccasion 
d'utiliser  leurs  travaux  au  cours  de  cet  artirle. 

La  Syphilis  do  la  moelle  épiniére  en  particulier  était  très  incomplètement 
connue  Û  y  a  à  peine  trente  ans.  Les  faits  de  Zambaco  Charcot  et  Gom- 
bault(^,  MoKon(*)  étaient  des  observations  isolées.  C'est  en  effèt  seulement 
grflce  au  développement  des  recherches  hislologiques  que  celte  élude  a  pu  être 
I>oursHÎvie.  Auparavant,  la  simple  exploration  à  l'oeil  nu,  en  laissant  passer 
inaperçues  des  lésions  médullaires  importantes,  avait  conduit  les  auteurs  à 
n'admettre  guère,  comme  localisations  spinales  de  la  qrpbilis,  que  les  lésions 
grossières  ayant  pour  point  de  départ  le  squelette  du  rachis,  telles  que  les 
exosloses,  la  carie,  les  gommes  des  vertèbres.  On  supposait  l'existence  de  ces 
lésions,  pour  expliquer  les  paraplégies  spécifiques,  plus  souvent  qu'on  ne  les 
rencontrait  A  Taulop-ie.  Le  microscope  vint  démontrar  que,  à  l'autopsie  des 
syphilitiques  qui  succombent  aux  accidents  spinaux,  l'infiltration  diffuse  de  la 
moelle  se  rencontre  bien  plus  souvent  que  les  lésions  spécifiques  grossières 
dont  il  vient  d'être  question  (lleubner,  Homolle,  Julliard,  Dejerine  ('),  etc.).  H 
existait  donc  des  t  myélites  syphilitiques  >,  el  ce  diagnostic  que  Ricord  n'avait 
jamais  osé  formuler,  même  en  présence  de  cas  qui  l'embarrassaient  singulière- 
ment, fut  couramment  porté  dans  la  pratique.  L'élude  attentive  de  ces  myélites 
conduisit  à  faire  jouer  un  nMe  important  aux  altérations  des  vaisseaux  ffîreilT, 
Rumpf,  Moellcr,  Lancereaux,  Sottas(*),  etc.).  Dès  1889,  Gilbert  et  Lion  (') 
avaient  réuni  dans  un  important  mémoire  les  faits  jusque-là  connus  de  Syphilis 

(*)  ViRcnow.  Ueber  die  Nalur  der  conslilutiunncl  Hyphililischen  AITcctionen.  Virchow'a 
AreMv^  I85S. 

(*)  Hboshbr.  Die  tuetisehen  Erknmkuagtn  der  Himarttrù-n.  Leipzig,  1874. 

(>)  LAWCBRBAinc  et  GnoB.  Dew  affeetionê  nenêiaes  tijpkUiii<{uet.  PaHs,  1MI.  —  Laxcbrbaoz. 

Traité  historiqur  >•!  pratique  dr  la  syphUi».  Psiis,  1814,  ï»  édiL 

(♦)  Zamii\(;o.  TIh  so  de  Paris,  1802. 

(•)  <:i(.\ncoT  cl  (iuMUKULT.  Arch.  fie  pèy«tol.,  1878,  p.  113. 

(•)  MoxoN.  Uu/x  llonfj.  fh-p..  1S71. 

O  HeuoNEn.  Zt>m.<«rt  <  llmdhurh.  Bd  II,  HSIfle  t.  —  HowMXB.  Progrèt  mAl.,  1876.  — 
JoLLiABo.  Tbèae  de  i^-oo,        —  DutniNS.  B*m»t  de  nM.^  188i. 

(•)  GRBtPP.  Ârehm-  f.  Peydt.^  Bd  XII.  —  Rcvpp.  Ardii».  A  Ptjfch.  Bd  XVI  MoEiLcn. 

Annat.  f.  Derm.  u.  Syph.,  1891.  ->  Lakcruaux.  Ltçmt  de  «Km,  mitf.,  Paris,  18S8. 
J.  SoTTAB.  Thèse  de  Paris,  18D4. 

^*)  GiLBBKT  «t  Lion.  Arefc.  gin.  de  m^,  1889. 
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mMullairc  précoce,  et  proposé  une  classiiication  ralionnclie  dos  diverses 
formes  anatoroiqaes  rencontrées.  Tout  récemment,  Widal  et  ses  élères,  Ravaul 
Sicard,  MoiioiJ,  Lemierre,  ont  montré  tout  le  profit  que  Ton  pouvait  tirer  de 
Texamen  du  liquide  réphnIo-rnrlii<li«'n  ]K>n r  le  diagnostic  de  la  syphilis  cérébro- 
spinale  {Soc.  médic.  dea  hôp.,  l'JOi- IKl)."). 

A  rheure  actuelle,  la  discussion  sur  la  nature  syphilitique  du  Tabès  et  de  la 
Paralysie  génMe  retient  toute  Tattention.  Aliénistes,  neurologistes,  syphili- 
graphes  et  histologistes  y  prennent  part,  apportant  chacun  leurs  arguments  ou 
leurs  objections.  Nous  n'avons  pa**  i<  i  à  nliorder  celte  discussion,  qui  doit 
trouver  place  aUleurs  dans  ce  Traité;  mais  nous  devons  nous  borner  à  constater 
que  Taccofd  est  loin  d*étre  fait,  et  nous  ne  pensons  pas  que  le  moment  soit 
encore  venu  de  décrire,  à  l'exemple  de  Rumpr(*),  ces  maladies  au  chapitre 
de  la  Syphilis  du  syst^me  nerveux.  Tel  est  l'avis  de  Nonne f),  qui,  sans  nu^con- 
naltre  le  rôle  éliologiciue  considrrable  jou*'-  par  la  sy|ihilis  dans  respècc,  se 
refuse  à  admettre  que  celle-ci  soit  une  condition  sine  qua  non  du  développe- 
ment de  la  Paralysie  générale  et  du  Tabès. 

ÉtiolOgie.  —  Les  conditions  t,'<'ni'ni|<-s  qui  président  à  la  localisation  des 
lésions  8yphiliti(|ues  dans  les  centres  nerveux  sont  mal  connues.  La  fréquence 
de  celles-ci,  comparativement  ans  autres  complications  viscérales,  est  un  fait 
digne  de  remarque.  On  a  voulu  voir  là  un  cas  particulier  de  la  prédilection  du 
virus  syphilitique  pour  l'appareil  lymphatique.  Mais  encore  faudrait-il  avoir 
démontré  que  la  cavilé  arachnoïdienno  et  les  gaines  vasculaires  du  névraxe 
sont  des  dépendances  du  système  lymphatique,  ce  qui  est  loin  d'être  admis. 
Quant  A  la  proportion  absolue  des  accidents  nerveux  dans  la  syphilis,  elle  est 
bien  difficile  à  évaluer,  étant  donné  le  grand  nombre  de  syphilis  ignorées. 
Fournier,  sur  5429  cas  de  syphilis  tertiaire,  trouve  iOO"»  ailVf  fions  nerveuses 
variées  :  mais  c'est  là  une  donnée  assez  vague.  Hjelraman  indique  le  chiffre  de 
15  A  S5  syphilis  cérébrales  sur  1000  syphilitiques.  Diaprés  les  statistiques  de 
'Fournier  les  localisations  cérébrales  seraient  5  ou  6  fois  plus  nombreuses  que 
les  troubles  médullaires. 

Nonne,  dans  sa  stalistiqtie,  évalue  la  proportion  d'affections  nerveuses  syphi- 
litiques relativement  aux  autres  maladies  nerveuses  à  1  pour  66  —  et  relative- 
ment aux  autres  maladies  en  général  A  I  pour  S57. 

Condition!  inhérentes  à  l'infection.  —  Broadbent  a  émis  l'opinion  que  les 
accidents  nerveux  appartenaient  surtout  aux  syphilis  primitivement  bthiiffnes. 
Fournier  hésite  à  se  ranger  à  cet  avis,  bien  que  sa  statistique  personnelle  le 
confirme  en  partie.  Vimuffiéanee  du  trailement^  précisément  dans  les  formes 
bénignes  A  leur  dâ>ut,  pourrait  être,  il  est  vrai,  incriminée  dans  bien  des  cas. 
Les  auteurs  s'accordent,  en  effet,  à  déclarer  que,  dans  la  plupart  des  cas  de 
syphilis  cérébrale,  le  traitement  stiivi  antérieurement  a  été  nul  ou  incomplet. 
Semblable  opinion  a  été  émise  à  propos  de  la  syphilis  de  la  moelle  (Gilbert  et 
Lion,  Kub,  BouUoche).  D'après  le  relevé  de  Sottas,  les  accidents  spinaux 
seraient  deux  fois  plus  firéquents  chez  les  syphilitiques  qui  ont  été  mal  soignés 

(*)  Th.  Ruhpf.  du  $yphUUischen  Etkrankungen  de»  Nervensyitemt,  WiestMden,  1887. 

(>]  M.  NoNNB.  Syphyfiê  und  Nemtuywiemt  Berlin  iWÎ,  p.  323  et  330.  L'opinion  de  Noam 
sur  ce  sujet  a  d'autant  pins  de  poids  que  l'expérience  du  médecin  de  IK-imliourc,  en  ce  qui 
concerne  \a  Syphilis  <lii  Svsti-nio  nrrvciix,  s\i]ipni<'  -iir  un  Iri-s  irrnntl  iiofiil»re  de  f.Tils  person- 
nellement observes,  comme  un  peut  s'en  convaincre  par  la  lecture  des  inléreasaoles 
Le^oBS  qull  vient  de  publier. 
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OU  liront  pas  fait  de  traitement.  11  faut  reconnaître  cependant  que  les  ccnii* 
pHcations  cérébro-sinnales  sont  loin  d'être  toujours  prévenues,  même  psr  une 

Ihérapeuliquo  des  plus  rigoureuses.  Quelques  auteurs  refusent  môme  au  Irai- 
fciiifiif  toute  action  préventive  à  cet  <^gard  (Leyden,  Mauriac).  Dans  une 
impurtantc  statistique  portant  sur  1"2  cas  de  syphilis  médullaire,  Orlovski 
indique  (*)  que  67  mslades  svaienl  suivi  le  trsitement,  et  dans  2S  cas  un  trai- 
tement très  énergique.  Nonne  est  conduit,  par  son  expérience  personnelle,  à 
des  conrlii>ions  analogues. 

Faul-il  voir  une  a|)lilude  spéciale  du  viruH  syphilitique  dans  les  faits  curieux 
rapportés  par  Morcl-Lavallée  et  par  Monnc?  Ces  auteurs  ont  pu  établir,  chez 
plusieurs  individus  présentant  des  accidents  nerveux,  que  Tinfection  syphi- 
litique avait  été  contractée  par  eux  à  la  même  source  et  à  la  même  date. 

La  syphilis  pont  ntteitidre  les  centres  nerveux  à  n'importe  t/uellc  plinse  de  son 
évolution.  Autrefois  considérés  comme  ra|)aDage  exclusif  de  la  syphilis  ter- 
tiaire, les  accidents  nerveux  peuvent  éclater,  eonuuo  on  sait  aujourd'hui,  en 
pleine  période  secondaire  :  un  an,  six  mois,  trois  mois  après  l'apparition  du 
chancre  indurt' .  On  hien  nu  contraire  ils  sont  st-pan'-s  par  un  intervalle  fort  long 
des  premières  manifestations  cutanées  :  vingt  ans  et  plus  (Fournier).  ("es  rom- 
plicalions  précoces  et  tardives,  que  l'on  oppose  souvent  les  unes  aux  autres, 
présentent-elles  en  fait  des  différences  fondamentales? 

Lus  lésions  précoces,  dit  Lancereaux,  ont  pour  caractère  distinctif  d'être 
siipcrftcii'llp-t  et  di/fuses',  ce  sont  surtout  des  méningites.  Les  lésions  tardives 
sont  profotides  et  circonscrites  :  telles  l'artérile,  l'encéphalite  gommeuse.  Cette 
distinction  doit  éire  admise  dans  son  sens  le  plus  général,  à  la  conditicm  toute- 
fois  de  ne  point  la  considérer  comme  plus  absolue  que  la  division  de  la  syi^ilis 
en  trois  périodes.  On  peut  voir  le  «  lerliarisme  »  devancer  l'époque  ordinaire  de 
son  apparition.  L'arléritc  syphilitique  du  cerveau  a  été  constatée  à  l'autopsie 
au  mois  de  la  vérole  (Lirault).  Kahler  n'a-t-il  pas  vu  un  ramollissement  de  la 
protubérance  par  thrombose  artérielle  chez  un  individu  qui  était  encore  por- 
teur du  chancre  induré  au  moment  de  la  mort?  Par  contre,  Oppcnhcim  a 
observé  une  méningite  rérébro-spinale  très  étendue  à  l'autopsie  d'une  femme, 
syphditique  depuis  sept  ans. 

La  syphilis  cérébrale  est,  d'une  façon  générale,  une  complication  de  la 
période  tertiaire.  On  la  rencontre  surtout  de  la  3*  è  la  18*  année;  l'hémiplégie 
par  artérite,  de  la  0*  à  la  lO*^  (Fournier).  La  syphilis  de  la  moelle  apparaît 
d'une  façon  précoce  dans  la  majorité  des  cas.  Les  faits  de  Gilbert  et  Lion,  Krb, 
Goldflam,  etc.,  montrent  que  la  plupart  des  accidents  spinaux  se  produisent 
dans  le  cours  de  la  1**  et  de  la  d*  année  :  les  plus  précoces  (6  mois,  5  mois) 
semblent  les  plus  graves. 

Conditions  prédisposantes  inhérentes  au  malade.  —  Celles-ci  auraient  plus 
d'importance  que  les  précédentes,  selon  Fournier.  U/u'-réditê  ncvropathir/iie 
n'a  pas  été  recherchée  d'une  fagon  systématique;  mais  il  est  à  présumer 
qu'elle  n'est  pas  un  facteur  n^igeable.  Quant  à  Vàg»^  les  statistiques  indi- 
quent que  c'est  de  20  à  40  ans  que  les  localisations  nerveuses  de  la  vérole 
sont  le  plus  fréquentes.  Mais  ç'osi  aussi  dans  colle  période  de  l'existence 
que  la  contamination  syphilitique  sobser\'e  surtout;  et,  bien  qu'il  n'y  ail 
pas  de  statistique  précise  à  ce  sujet,  il  y  a  lieu  de  penser  que  la  propor* 

(•)  Ohlovmu.  Vraieh  189G  (n<*  3, 4,  5)  in  Ae«.  ATeurof.,  1806,  p.  338. 
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lion  est  au  moins  aussi  roi^^idixablo  (ians  la  syphilis  héréditaire  cl  dans 
celle  des  vieillards.  Lcudel  a  vu  des  accidenU  cérébro-spinaux  graves  éclater 
chez  deux  Tieillards  trois  mois  après  le  début  d*iine  syphilis  Taccinale.  Le 
sexe  exerce  une  influence  prépondérante  :  de  l'nvis  à  pou  près  unanime,  c'est 
chez  Vhomme  que  les  compUcalions  nerveuses  de  la  vérole  sont  le  plus  fré- 
quentes. 

Il  paraît  démfmtré  que,  chea  certains  peuples,  les  accidents  nerveux  de  la 
syphilis  sont  pour  ainsi  dire  inconnus,  tandis  que  les  accidents  externes  de  la 

vérole  rev^'lent  une  inlm^itf^  rarrmont  observée  chez  nous  aujourd'hui,  fîolzin- 
guer,  Wlirlz  ont  constaté  le  fait  en  Aby>^Hinio;  Lovy,  Scherb,  Raynaiid.  etc., 
chez  les  Arabes;  Matignon,  chez  les  Chinois.  Question  de  race,  de  genre  d'exi»- 
tence  ou  de  qualité  du  virus  syphilitique?  Les  observations  de  nature  à  éclairer 
cette  question  seraient  du  plus  haut  inlt^i<''t.  Il  serait  aussi  fort  important  de 
savoir  si,  à  cet  égard,  il  en  est  de  ni<^me  de  la  paralysie  générale  et  du  tabès» 
et  des  all'ections  artérielles  ou  gommeuses  des  centres  nerveux. 

Jeansehne,  dans  son  intéressante  étude  sur  la  SyphUii  dam  lapMnmk  mdo- 
cfùnoûe  (*),  s'exprime  ainsi  à  ce  sujet  :  «  Si  les  gommes  cârâMralea  et  médul- 
laires, parmi  los  races  de  la  presqu'île  indo-chinoise  et  de  la  Malaisie,  ne  sont 
pas  exceptionnelles,  les  afTections  parns\ philitiquos  dos  rentres  nerveux  sem- 
blent être  totalement  inconnues  chez  l'indigène  >.  l'ar  contre,  le  système  ner- 
veux du  fœtus  paraît  plus  sensible  à  Taction  de  la  syphilis  que  celui  de  Tadulte; 
car  le  m^me  auteur  a  vu  des  cas  d'hydrocéphalie,  d'idiotie,  d'imbédllitét  de 
maladie  de  Lillle.  en  connexion  manifeste  aver  riu  rril!»— yjiliilis. 

A  litre  de  causes  déterminantes^  signalons  :  le  surmenage  sous  toutes  ses 
formes,  les  préoccupations,  les  secousses  morales,  parfois  le  traumatisme  crâ- 
nien (Broadbent),  dans  la  syphilis  cérébrale.  Pour  la  syphilis  spinale,  on  a  pu . 
incriminer  de  même  le  surmenage  médullaire  dans  les  marches  forcées,  les 
excès  de  coït.  Kuh  attril>iie  h  cet  égard  une  action  fâcheuse  au  refroidissement, 
surtout  quand  il  est  suivi  de  grande  fatigue.  Orlovski  place  en  téte  des  causes 
occasionnelles  :  le  froid,  les  excès  vénériens  et  Talcool.  Sottas  pense  que  ces 
diflTérenles  causes  agissent  d'une  façon  nuisible  sur  la  moelle  épinière,  surtout 
quand  la  circulation  y  estdéjA  compromise  parles  lésions  vasculaires  que  la 
syphilis  engendre. 

(*j  Jbahsblmb.  ilim.  dtDMmoMkgte  «f  dê  SgphXtgre^htÊ,  octobre  IMI. 
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CHAPITRE  PREMIER 
imOUB  G&IÉBRAU 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  altiratiom  deêOidu  erân»t  gommes,  caries  on  ezostoses,  peuvent  se  pro- 
pager au  cerveau;  mais  ce  mode  d'envahissement  est  relativement  exceptionnel. 
On  en  trouve,  il  est  vrai,  des  exemples  incontestables  rapportés  dans  le  livre  de 
Gros  et  Lancereaux.  Les  faits  de  ce  genre  n'appartiennent  guère  qu'à  la  syphilis 
invétérée,  abandonnée  à  dle-même.  Il  est  certain,  d'autre  part,  qu'on  invoquait 
jadis  sans  preuves  suffinntes  les  exostoses  intraerâniennes  pour  expliquer  une 
foule  d'accidents  nerveux  ayant  leur  origine  dans  les  alténÂions  primitives  du 
cerveau  ou  de  ses  enveloppes. 

Nous  nous  conformerons  à  la  division  classique  en  décrivant  séparément  les 
lésions  des  mimngeit  des  vaiueataD  et  du  eeneau  lui>même.  Il  est  bien  évident 
d'ailleurs  que  ces  lésions  s'associent  fréquemment  entre  dles,  et  que  la  division 
adoptée  vise  surtout  leur  point  d'origine. 

Lésions  syphilitiques  des  méninges  cérébrales.  —  Les  lésions  syphili- 
tiques des  envelo|q>es  molles  deFencéphale  se  présentent  sous  deux  aspects  bien 
différents  :  les  unes,  «péc^jlfifes,  revêtent  des  caractères  analomiques  particu- 
liers qui  trahissent  leur  nature;  les  autres,  s^rfàreusesf.  ne  sauraient  être  diffé- 
renciées, de  par  ces  caractères  seuls,  des  méningites  chroniques  vulgaires. 

A.  lisions  spécifiques  dee  méninges.  ~  A  cette  variété  appartient  en  pre- 
mière ligne  la  gemme  méningée;  mais,  à  côté  de  la  gomme,  la  syj^lis  peut 
donner  naissance  ici  (et  il  semble  que  ce  soit  le  cas  le  plus  fréquent)  h  des  pro- 
ductions niorbiilcs  qui,  en  dt''pil  de  grandes  analogies  de  structure  n\cr  Ivs 
gommes,  dilTèrenl  singulièrement  de  celles-ci  au  point  de  vue  macroscopique. 
On  les  désigne  sous  le  nom  de  j^ommes  en  nappes,  infilUntions  gommeuses 
diffuses;  elles  rentrent  avec  les  tumeurs  gommeuses  dans  le  groupe  dee  néofor- 
mations  syphilitiques  {8yphililL<r/te  i\euhi{ihtnff  dos  Allemands). 

o)  Les  gommes  syphilitiques  des  méninges  ont  leur  origine  soit  dans  l'épais- 
seur de  la  dure-mère,  soit  dans  la  pie-mère.  Plus  rarement  elles  se  développent 
exclusivement  à  la  face  externe  de  la  dure-mère  et  s'accompagnent  d'ostéo- 
périoslite  ou  d'ostéo-myélite  gommeuse  de  la  voûte  du  crflne.  Généralement  la 
pachyméninc^ite  externe  ne  demeure  pas  isolée  dans  les  cas  de  ce  genre  :  il  se 
développe  à  la  face  interne  de  la  dure-mère  une  fausse  membrane  parcourue 
de  néo-vaisseaux  dont  les  parois  peuvent  se  rompre,  et  une  pachyméningile 
hémorragique  interne  en  résulte.  Dans  un  cas  analogue  toutefois,  Con|il  (*)  e 
trouN  *•  In  face  inlerne  de  la  dure-mère  et  les  méninges  sous-jacentes  complète- 
ment intactes. 

(*)  CoBMi.  LetoHt  nar  la  SyphUUi  Paris,  1t70,  p.  SSL 
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Les  tumeurs  gommeuscs  ne  tardent  pas,  quel  que  soit  leur  point  de  départ, 
h  susciter  une  inilammation  de  voisinage,  qui  a  pour  conséquences  Tadhérence 
des  rofoinges  adjacentes,  renvahissement  et  le  ramolUssement  du  tissu  ner- 
Teux  en  conlact  nve<-  elles.  Aussi  est-il  parfois  fort  difficile,  à  l'autopsie,  de 
pnViser  leur  point  do  développement  initial.  Dans  certain**  cas,  la  sclérose 
méningée  prend  une  très  grande  importance  au  pourtour  des  gommes  :  celles-ci 
sont  alors  englobées  dans  un  tissu  fibreux  dense.  D'où  une  variété  de  méningUe 
scléro-gommeuse  (Foumier). 

Les  pommes  des  méninges  peuvent  varier,  quant  à  leurs  dimfnftmm.  rlans 
des  limites  étendues  :  les  plus  petites  ayant  le  volume  d'un  grain  de  chénevis, 
les  plus  grosses  dépassant  rarement  celui  d'une  noisette.  Dans  leurs  hcalisu' 
Uons^  elles  affectent  deux  régions  de  préférence  :  la  convexité  des  hémisphères, 
surtout  dans  !(Mir  partie  antérieure  ;  et,  plus  fréquemment  peut-être,  la  basedn 
cerveau,  depuis  io  rhiasma  jusqu'à  la  protubérance.  Les  tumeurs  gommetises 
qui  se  développent  dans  cette  région  ne  vont  pas  sans  intéresser  les  origines 
apparentes  des  nerfs  crflniens.  ou  les  grosses  arteres  de  la  bsse,  dont  Toblité- 
ration  consécutive  amène  le  ramollissement  isehémique  des  parties  centrales 
du  cerveau.  Dans  un  cas  de  Virchow,  une  gOmme  avait  produit  l'oblitération  de 
la  carolido  interne.  Dans  un  autre  de  Fournier,  une  tumeur  du  même  genre, 
comprimant  les  veines  de  Galien,  avait  occasionné  indirectement  une  bydropisie 
venlriculaire. 

La  gomme  méningée  peut  être  unique;  généralement  «m  en  trouve  plusietin 
de  volunu'  inéj^al.  Quant  aux  petites  gommes,  elles  se  rencontrent  parfois  en 
grande  quantité  groupées  autour  des  arteres  cérébrales.  Elles  siègent  alors 
dnii  le  tissu  conjoncUf  de  la  pie*mère,  suivant  le  trajet  des  artères  de  la  base 
ou  des  sylviennes.  Il  y  a  là  une  analogie,  dont  nous  rencontrerons  de  nombreux 
exemples,  entre  les  lésions  méningées  de  In  syphilis  ol  ('('lies  <1p  la  luborou- 
lose;  les  granulations  tubercubnisrs  sont  hal>ituelloment  plus  petites  que  les 
gommes.  La  similitude  est  encore  plus  grande  entre  les  granulations  tubercu- 
leuses et  les  gomme*  miUaiim  rencontrées  à  la  surface  des  méninges  par 
Engelstedt,  Lancereaux,  J&igens,  Fr.  Pick.  Mais  il  s'agit  I&,  il  faut  le  recon* 
naître,  d'une  forme  anatomique  tout  à  fait  excriitionnelle.  Baumgnrten  (')  pense 
qu'il  convient  de  la  rattacher  aux  arlériles  syphilitiques,  et  qu  il  s'agit  là  d'une 
piriartirUe  gommeus».  Gomil  avait  déjà  insisté  sur  les  connexions  des  petites 
gommes  méningées  ave<c  les  artères. 

à)  Dans  la  soconde  variété,  on  trouve  "ft  la  surface  des  méninges  encépha- 
liques une  sorte  iVrx^udal  éjiai^.  parfois  comparable  h  du  pus  étalé  (Fournirr), 
d  autres  fois  semblable  à  de  la  gélatine  ferme,  teintée  en  gris  rougeàtre  (lieubner), 
ou  bien  encore  à  du  eollodi<m  à  demi  coagulé  (Oppenheim),  donnant  sur  les 
coupes  une  faible  quantité  de  tac  par  le  raclage.  Cette  variété  de  néoformation 
syphilif ifiui-  se  localise  avec  une  préférence  marquée  au  niveau  du  confluent 
souis-araclinoïdien  de  la  base,  engluant,  pour  ainsi  dire,  les  origines  des  nerfs 
cérébraux.  Lorsqu'elle  se  développe  dans  Tépaissenr  de  la  dure-mère,  l'aspect 
en  est  un  peu  modifié  :  elle  est  plus  ferme,  plus  fibreuse,  ressemble  à  une 
couenne  épai'^^e  en^'loltanl  les  trois  méniti£re<. 

Kxaminé  au  niicroscope,  cet  exsudât  montre  la  structure  du  syphilome  :  il  est 
essentiellement  formé  de  petites  cellules  rondes,  vjvaccs,  dont  le  noyau  se 

(*)  BAmMÀlmit.  KIreAoto'a  iireMv.,  Bd.     p.  SOS. 
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colore  vivement  par  les  réaclils,  et  Ue  cellules  fusiformes  ou  éloilécs  provenant 
du  tissu  conjoncUf  où  il  8*est  développé. 

En  outre  des  difTérences  anatomniucs  qu'elle  pressente  avec  la  tumeur  gom* 
mouse,  cette  mcnimiite  gomme^mo  iHff)/^''  p;ir;iîl  présenter  tine  ('volulion  plus 
rapide.  Sa  résolution  peut  être  obtenue  beaucoup  plus  facilement,  seuible-t-il, 
que  celle  de  la  gomme  véritable.  <  Souvent,  dit  Heubner,  cette  néoformation 
guérit  sons  Tinfluence  des  traitements,  et  il  reste  à  la  surface  des  hémisphères 
line  ricntrire  fibreuse,  qui  peut  être  prise  A  Tautopsie  pour  le  vestige  d'une 
pachyméningitc  simple.  » 

B.  Méningites  scléreasea.  —  On  trouve  parfois,  à  l'autopsie  des  syphilitiques, 
les  méninges  cérébrales  épaissies  par  places  et  adhérentes.  La  plus  commune 
de  ces  lésions  paraît  être  la  pachy méningite  ejch-nx-  avt  e  adhérence  de  la  dure- 
mère  à  la  voûte  du  crâne;  puis  vient  la  parlii/iiiihtinfjitt'  internet  qui  peut 
s'accompagner  d'une  xi/mphyse  tnéningo-ccréhra le  toLjile.  Kn  l'absence  de  tout 
caractère  spécilique,  peu  de  maladies  autres  que  la  syphilis  semblent  capables 
de  donner  naissance  A  semblable  lésion  (Foumier). 

La  dose  du  cerveau,  ci  plus  spécialement  l'espace  inlerpédonculaîre,  le 
chiasm.i.  pont  encore  les  localisations  habituelles  de  celle  forme  de  lésion 
syphilitique,  ici  la  dure-mère  est  épargnée;  la  pie-mère  et  l'arachnoïde,  sou- 
dées entre  elles,  transformées  en  une  membrane  fibrolde,  sont  intimement  unies 
au  tissu  nerveux  sons-jacent. 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  ces  méningites  scléreuses  intéressent  loiile 
l'étendue,  ou  mO-me  seulement  une  grande  étendue  des  enveloppes  cérébrales. 
Dans  la  règle,  il  s'agit  là  d'une  lésion  partielle,  circonscrite,  souvent  asymé- 
triqus  d*un  cOté  à  Taulre.  Il  n*est  pas  rare  de  la  r«icontrer  sous  une  forme 
disséminée,  en  dilTérenls  points  de  la  base  ou  de  la  convexité  des  hémisphères. 

('es  faits  semhleiil  bien  au  premier  abord  de  nature  à  faire  admettre 
l  exislcnce  de  méningites  syphilitiques  simples,  à  côté  des  productions  spéci- 
fiques des  méninges.  Cependant  il  convient  de  rappeler  que  les  productions 
gommeuses  peuvent  guérir  et  ne  pas  laisser  d'antre  trace  qu'une  cicatrice 
fibreuse.  Dans  cet  ordre  d'idées,  Heubner,  soumettant  h  une  critique  sévère  les 
observations  publiées  de  méningite  et  «rencéiilialile  sypliilitiques.  en  arrive  à 
conclure  qu'il  s'agit  vraisemblablement  dans  tous  les  cas  de  néoformalions 
spécifiques  arrivées  A  la  période  de  r^ression. 

Il  ne  semble  pas  possible,  à  ne  considérer  que  les  faits  anatomiques  connus, 
d'établir  une  distinction  radicale  entre  1.-^  mi'iiingih's  des  (lifprrntcî^  prriodes 
de  la  syphilis.  Pour  Lancereaux,  la  vérole,  dans  sa  période  secondaire,  donne- 
rait lieu  du  côté  des  méninges  A  des  poussées  inOammatoires  diffuses,  ayant 
une  évoluli(m  clinique  analogue  A  celle  des  phlegmasies  subaigués  des  enve- 
loppes cérébrales,  les  lésions  cirr(,n.<rrit,'.<  appartenant  en  propre  aux  périodes 
avancées.  Or,  ces  accidents  de  début  ont  pour  caractère  essentiel  de  guérir  A 
peu  près  toujours;  aussi  leurétudeanatomique  est-elle  encore  à  faire  aujourd  hui. 
Cependant,  dans  une  observation  de  Kuh  (18Gi)  se  rapportant  A  des  accidmls 
cérébraux  survenus  quelques  semaines  après  le  chancre,  la  mort  suivit  de  près, 
et  l'autopsie  révéla  une  inlillratioii  inriiinircs  de  la  convexité  par  un  exsudât 
Jaune  que  l'on  retrouvait  dans  l  épaisseur  des  hémisphères.  Le*;  faits  de  en 
genre  sont  extrêmement  rares.  Dans  tous  les  cas,  ceux  que  1  on  connaît  ne 
paraissent  point  de  nature  A  démontrer  une  opposition  tranchée  entre  les  ménin- 
gites de  la  période  dite  secondaire  et  celles  de  Tépoque  tertiaire  de  la  syphilis. 
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Lésions  syphilitiques  de  l'encéphale.  —  Elles  comprennent  les  gommes 
cérébrales  proprement  dites  et  l'encép/ialile  syphilitique. 

Les  tumeurs  gommeiises  primitivement  développées  dans  le  cerveau  sont  très 
rares  comparativement  aux  précédentes.  Les  plus  communes  occupent  l'écorce 
et  mériteraient  plulùl  le  nom  de  gommes  cérëhro-méningérit.  Leur  volume, 
généralement  peu  considérable,  atteint  celui  d'un  pois,  d'une  noisette,  d'une 
noix;  la  substance  cérébrale  est  congestionnée,  ramollie,  dans  une  petite  étendue 
à  leur  pourtour.  On  les  rencontre  de  préférence 
dans  les  lobes  antérieurs,  soit  à  la  base,  soit 
dans  la  région  psychomotrice;  elles  sont  souvent 
multiples. 

La  gomme  intra-cérébrale  peut  occuper  la 
masse  blanche  dos  hémisphères,  le  lobe  frontal 
(Mallet)  ou  bien  le  corps  strié  (llérard),  la 
couche  optique  (Westphal),  le  lobe  occipilal 
(Nicaise);  dans  un  cas  de  Gamel,  une  tumeur 
gommeusc  de  volume  considérable  occupait  la 
cavité  du  quatrième  ventricul-.'.  Klle  se  développe 
aussi  dans  le  cervelet  (W  ard),  dans  l'épaisseur 
des  pédoncules  cérébraux  (Nicaise,  Ilborg),  de 
la  protubérance  annulaire  (Lancereaux,  Pillon). 
Cette  variété  de  tumeurs  est  généralement  régu- 
lière de  forme,  arrondie,  ovoïde,  moins  régu- 
lière cependant,  d'une  façon  générale,  que  le 
tubercule  solitaire  du  cerveau  (Virchow).  Leur  teinte  générale  est  grisâtre  ou 
blanchâtre:  mais  ce  qui  les  caractérise  surtout,  c'est  qu'elles  sont  isoléos  «lu 
tissu  nervetix  par  une  sorte  do  coque  grisâtre  à  demi  transparente  (voir  fig.  iîH) 
qui  rappelle  assez  bien  le  tissu  des  sarcomes  et  des  gliomes  (Lancereaux), 
tandis  que  leur  partie  centrale  est  d'une  teinte  plus  foncée,  jaunâtre  en  général. 
D'une  consistance  parfois  très  ferme  et  comme  cartilagineuse,  elles  se  montrent 
d'autres  fois  sèches  et  friables  à  la  coupe,  ou  bien  un  peu  ramollies  au  rentre 
seulement.  Habituellement,  les  éléments  nerveux  ont  complètement  disparu  au 
niveau  de  la  tumeur. 

Tel  est  le  syphilome  cérébral  typique,  à  l'étal  adulte;  mais  il  est  apte  à  subir 
la  dégénéralion  fibreuse,  calatire,  kystique.  Dans  certains  cas,  le  dernier  terme 
de  son  évolution  est  une  dépression  cicatricielle  d'où  rayonnent  dos  traclus 
fibreux  dans  tous  les  sens.  On  peut  admettre  que  ce  sont  là  divers  modes  île 
guérison  des  gommes  cérébrales;  mais  il  est  tout  à  fait  inadmissible  qu'elles 
puissent  disparaître  sans  laisser  de  traces.  Les  gommes  cérébrale*  coexistent 
fréquemment  avec  d'autres  lésions  syphilitiques  dans  l'organisme. 

\S encéphalite  syphilitique  comprend  des  lésions  d'aspect  très  divers  dont 
quelques-unes  doivent  être  considérées  comme  des  variétés  de  néoformalions 
gommeuses.  Dans  un  premier  type  que  l'on  pourrait  appeler  encéphalite  gom- 
meuse  diffuse,  l'altération  consiste  dans  l'infiltration  en  masse  d'un  territoire 
plus  ou  moins  élendu  par  un  tissu  identique  à  celui  des  gommes.  Klippel  et 
Factot  en  ont  récemment  rapporté  un  exemple  (Société  anatomiquo,  IS!».");  le 
néoplasme,  occupant  tout  le  lobe  moyen  d'un  hémisphère,  avait  subi  on  partie 
la  dégénérescence  caséeuse;  les  vaisseaux,  obstrués  en  grand  nombre,  éluient 
atteints  de  dégénération  hyaline. 

Iff   LAMY  J 


Fio.  su.  — Gomme  «yiihililii|u»>  mIu/'cA 
In  limilc  île  la  proInlicranrB  H  de» 
pé<lnnculc4,  en  pleine  !*ubslBnre  ner- 
vuiise,  au-de4!<>ou9  ilu  luliirculc  qiia- 
drijurneau  poslf-rieur.  (I>'iii'rt's  llliori;. 
Arrhiv  f.  l'txirhiatrie  unrf  Srrvenkr,, 
189i,  Bd.  XXVI.  Hfl.  2,  p.  :>13.) 
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Sous  un  toul  autre  aspect  se  firésente  VMeéphaUte  en  plaques  arconscntc* 
rencontrée  par  Charcot  et  Gombault  {6g.  SIS),  Ouyo»  et  Lépine;  il  s*agit  là,  en 
eiïel,  de  véritables  plaqups  gommeuses  disséminée»  à  la  surface  du  méso- 
céphale  (protubérance,  pédoncules,  bandelettes,  etc.),  sans  relation  intime  avec 
les  méninges,  et  ne  pénétrant  pas  profondément  dans  la  substance  nerveuse. 
Dans  chacune  d'elles,  comme  dans  les  tumeurs  gommeuses,  on  distingue  deux 
zones  :  l'une  périphérique  d'un  gris  rougefltre  ;  l'autre  centrale,  jaunfttre, 

ressemljlnnlàdu  pus  concret  OU  delà 
matière  caséeuse.  L'analop^'e  avec  les 
gommes  n'est  pas  moins  grande  au 
point  de  vue  histologique. 

Klfin  Vencéphalite  syphilitique  tdé- 
reuse,  signalée  par  la  plupart  des  an- 
teurs,  est  une  lésion  beaucoup  moins 
bien  connue  et  beaucoup  moins  ca- 
ractéristique de  la  syphilis  que  les 
précédentes.  Elle  consiste  en  foyers 
d'induration  circonscrits,  disséminés 
en  plusieurs  points  à  la  surface  des 
circonvolutions.  Au  dâiut,  la  consi*» 
tance  de  la  substance  cérébrale  serait 
diminuée  à  leur  niveau;  plus  tard  se 
développe  un  tissu  sclérosé,  calleux, 
d'une  couleur  gris  jaunâtre,  offrant  à 
la  coupe  la  dureté  du  tissu  hépatique 
(^'i^chow).  D'après  Lancereaux,  cette 
variété  d'encéphalite  se  distinguerait 
des  autres  scléroses  non  spécifiques 
par  une  plus  grande  tendance  des 
éléments  ooqjonctifs  à  subir  k  trans- 
formation graisseuse. 


Fi«.  51t.— (D'«pitè«  Cb*reot«t  Uornbcoit,  Arcniveê 
é»  pklfMogi»,  MIS.  1».  14Sb)  —  tCneiphaliu  aypAi- 
lUiiiu»  «n  plaquet  eireon$erileM.  —  1,  2,  3.  plni|iip<< 
d'un  frris  Jaunâtre  pourvues  d'un  rentre  jauni', 
situées  sur  la  protuMrnnce  et  le  pédoncule  céré- 
bral souche.  —  4,  tractus  gris  disposés  sur  ta 
bandrlcttc  optique  droite,  le  chiasma  et  les  nerfs 
optiques.  —  5.  plaque  Rrlsllre  empiétant  sur  lo 
bord  interne  du  pédoncule  cérébral  droit;  le  n«rf 
de  la  3'  paire  qui  en  émerge  est  gris  et  atrophié. 
—  6,  nerfs  de  Ui  0*  paire  gris  et  atrophiée.  —  7|  pa- 
tVlaaai 


tttaa  tachas  d'an  nMigai 


Lésions  cérébrales  consécutivea 
à  raiHritB  aypbOÊUqu»,  —  L'arté- 

rite  syphilitique  du  cerveau  a  été 
décrite  dans  le  VIII»  volume  de  ce  Traité  (page  i.').')).  Nous  rappellerons  qu'elle 
a  une  prédilection  très  remarquable  pour  les  vaisseaux  de  la  base  de  l'encé- 
phale: tronc  basilaire,  hexagone  de  Willls;  et  qu'elle  a  souvent  des  localisations 
multiples.  Nous  envisagerons  seulement  les  désordres  anatomlques  qu'elle  peut 
entraîner  du  côté  de  l'encéphale.  Il  s'agit  \h  de  lésions  syphilitiques  tn<^trecfes 
(Fournier),  n'offrant  par  elles-mêmes  aucun  caractère  spécifique. 

La  forme  la  plus  commune  de  beaucoup  est  le  rainollmeinent  cérébral  par 
thrombose.  Lorsque  l'oblitération  siège  dans  les  gros  troncs  de  la  base,  comme 
il  arrive  onlinairomenl,  elle  produit  le  ramollissement  en  foyer  dt  la  substance 
cérébrale.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  celui-ri  occupe  lei  noyaux  ffrif  du 
corps  siri,'.  Ileubner  insiste  sur  la  fréquence  de  celle  localisation.  Plus  raro- 

(')  Dan«le  cas  de  Coyne  et  Lépine,  les  lésions  offraient  une  rcssoinblance  Tn-ippanleavec 
celles  qui  ont  éli  reprôduiles  ici,  comme  forme  el  comme  dislribuUon.  Cornil  les  a  ficurées 
dans  «es  Lecon$  tur  la  SypkUiê  (pl.  IX),  Paria  1818. 
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menl,  l'arlérile  obliléranfe.  dissémin(W>  sur  Irs  branches  de  la  sylviennc. 
engendre  de  petits  ramoUissemenls  corticaux  ou  suus-curticaux.  De  même  la 
thrombose  de  la  basilaire  el  des  artérioles  qui  eu  partent  peut  produira  des  * 
tcjm  semblables  dans  le  pédoncule,  la  protubérance.  Ces  ramollissements  du 
mésnr(''phale  montreraient  parfois  au  microscope  une  prolif(^rntion  cellulnire 
active  (Lancereaux),  caracléristique  de  la  syphilis,  qui  ne  s'observe  pas  dans 
les  ramollissements  cérébraux  vulgaires. 

Dans  la  plupart  des  néoplasies  spécifiques  développées  au  contact  ou  au  sein 
môme  du  tissu  nerveux,  cdni-ei  est  altéré  au  voisinaf^'o  de  la  lésion.  La  sclérose 
des  méninp^es  cén'brales,  par  exemple,  coïncide  frcrpiemment  avec  un  rnnwlli.'i- 
semerU  di/fus^en  «ur/'ace, des  circonvolutions  adjacentes;  el  l'on  conçoit  qu'il  en 
soit  liitsienient  ainn,  e«r  les  artérioles  terminales  qui  vont  à  récorce  participent 
à  réitération  des  envdoppes. 

11  est  formellement  i^lnhli  aujourd'hui  que  Partérile  cérébrale  syphilitique 
peut  se  terminer  par  rupture;  ceci  a  lieu  principalement  lorsque  la  lésion 
aboutit  à  la  formation  d'un  anévrismc.  Vhémorrayie  cérébrale  est  moins  rare 
ici  qu'on  ne  l'avait  cm  tout  d'abord.  Généralement  ce  sont  les  gros  vaisseaux 
de  la  base  qui  se  rompent  :  la  sylvienne  (Dieulafoy),  la  carotide  (Brault);  plus 
souvent  le  tronc  basilaire  (Blachez,  Lancereaux).  Le  sang  s'épanche  alors  en 
très  grande  abondance  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  se  collecte  au  niveau 
du  confluent  central,  comprimant  le  méaocéphale  et  les  origines  des  nerfs 
cérébraux.  Ces  hémorragies  métUi^êa  sont  le  plus  souvent  foudroyantes,  ou 
bien  elles  donnent  lieu  à  une  apoplexie  rapidement  mortelle. 

Les  hémorrauries  intra-rcrrhrnles  sont  plus  rares  (Chvosleck,  Jeffrey  et 
Létienne)  ;  el  il  n  t-bt  pas  démontré  que  la  syphilis  puisse  donner  naissance  aux 
anévrismes  miliaires  des  artérioles  du  cerveau. 

Toutes  les  variétés  de  lésions  anatomiques  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  penven!  se  rencontrer  dans  un  même  cas.  Méningite  basilaire,  arlérilc 
de  I  hexagonc,  ramollissement  des  noyaux  gris  centraux  ou  de  l  écorcc  :  telle 
est  une  des  associations  les  plus  fréquentes.  On  peut  voir  s'y  joindre  de  la 
pachyméningite,  des  lésions  gonuneuses  de  la  convexité.  Les  faits  publiés 
par  Jolly('),  par  Montegazza  (*)  sont  des  exemples  de  ces  lésions  complues, 
qui  semblent  pouvoir  se  produire  à  tous  les  Ages  de  la  syphilis;  car  le  premier 
se  rapporte  à  une  infection  datant  de  8  mois,  et  dans  le  second  elle  remontait 
à  15  ans. 

hMons  syphilitiques  des  nerfs  crâniens.  —  Klles  sont,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  intimement  liées  à  la  méninf^ite  de  la  base  :  la  névrile  par 
comprcsiiion,  la  névrite  gomvieuse  autonome,  sont  au  contraire  relativement 
peu  fréquentes.  La  lésion  que  le  microscope  révèle  dans  les  cas  de  ce  genre,  et 
que  l'on  retrouve  d'aiUeura  parfois,  alors  même  que  les  nerfs  semblaient  sains  à 
l'œil  nu,  consiste  dans  une  infiltration  périnévritique  el  interstitielle  de  petites 
cellules  rondes,  semblables  à  celles  des  dépôts  gommeux  (Lancereaux,  Uhthoff). 

Les  exostoses  syphilitiques  de  la  base  du  crâne,  de  rorhite,  pouvait  com- 
primer les  nerfs  cérébraux,  soit  dans  leur  trajet,  soit  plutftt  à  leur  sortie  :  mais 
c'est  là  encore  un  mode  d'altération  très  peu  commun.  Lancereaux  déclare 

(*)  J014.T.  M*  réunion  de*  naluratùtei  el  médecins  allemandt.  Vienne,  tf-30  septembre  1894. 
(*j  MoMTSQAZiA.  ûiomaU  itoL  delU  mai,  vénérée^  1901,  fasc.  3,  p.  t3841S. 
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que  c'est  snns  preuves  snrfisantos  que  los  auteurs  ont  admis  une  Ié«îon  osseuse 
OU  pcriuhlique  pour  expliquer  la  paralysie  faciale  périphérique  dans  la  syphilis. 

Tous  les  nerfs  cérébraux  oe  sont  point  intéressés  avec  une  égale  (Mqôeiice, 
il  s*en  faut  de  beaucoup.  En  première  ligne  vioit  le  cAiostna,  la  région  par 
excellence  «les  productions  syphililiques  de  la  base,  avec  les  parties  adjacentes 
des  bawleltittes  et  des  nerfs  optiques.  Uhlhoil  fait  remarquer  que  celles-là,  par 
leur  situation,  sont  relativement  à  l'abri  de  la  méningite  basilaire  :  leur  por- 
tion terminale,  contigué  au  chiasma»  est  le  plus  souvent  seule  intéressée,  par 

jNropsgatioii.  Les  nerfs  opti- 
ques eux-mêmes  sont  plus 
fréquemment  lésés  que  les 
bandelettes  (flg.  313). 

L'importance  des  lésions 
▼a  en  diminuant  d'une  fa- 
çon générale  à  partir  du 
chiasma;  elles  peuvent  se 
poursuiTre,  en  déeroissani 
d'ailleurs,  sur  les  nerfs  opti- 
ques, sous  la  forme  de  né- 
vrite interstitielle  jusque 
dans  leur  trajet  ot1>ildre, 
et  même  atteindre  le  bulbe 
oculaire,  c'est-à-dire  la  pa- 
pille. 11  s'agit  donc,  à  pro- 
prement parler,  dans  ces 
cas,  de  névriU  âMoendanU, 
Plus  souvent  peut-être  les 
Kio.       -<r)  npn'^i  l  liihnff  i  Coupe  dil  nerf opUqoe  (Una  an  cas     nerfs  optiques  dans  l'orbite 

fibres  nerveuses  à  la  périphérie.  se  montrent  attemts  d  alro- 

phie  êknple.  Mais,  ced  est 
A  noter,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  existe  toujours  des  lésions  syphilitiques 

authentiques  à  l'intérieur  du  crâne,  et  l'atrophie  simi^e  constatée  dans  Toriiîte 
n'est  en  réalité  qu'une  drcfiméralion  secondaire. 

Après  la  région  du  chiasma,  les  oculo-moteurs  sont,  de  tous  les  nerls  crâniens, 
les  plus  exposés  aux  atteintes  de  la  syphilis  cérébrale.  Tous  les  auteun  ont  noté 
le  fait.  Lanccrcaux  dit  que  leur  lésion  à  elle  seule  doit  éveiller Tidée de  ^philis; 
Fournier  insiste  sur  c  la  prédilection  ({u'afTerte  la  diathèse  pour  ces  nerfs  ». 
Leur  fréquence  serait  de  3U  pour  100  environ,  c'est-à-dire  plus  d'un  tiers  des  cas 
de  syphilis  cérébrale  publiés  avec  autopsie,  d'après  Uhthoff  (').  Et  la  proportion 
serait  certes  encore  plus  considérable  si  l'examen  histdogique  avait  été  fait 
dans  tous  les  cas. 

A  la  suite  de  celles  de  l'oculo-moleur,  se  placent  les  lésions  du  moteur  ocu- 
laire externe^  du  trijumeau,  du  facial  et  de  VacûUAlique.  Duncan  a  vu  une 
gomme  de  la  grosseur  d'un  haricot,  développée  à  l'origine  même  du  tr^tmeau 
droit;  Huguenin  a  rencontré  une  tumeur  semblable  développée  en  arrière  de  la 
selle  turcique  sur  le  ganglion  de  Casser.  Dans  un  fsit  de  Genkin,  une  ostéite 

(*)  Uhtbopt.  Ueber  die  bei  der  Syphilis  du  CenlimhiervaDsjrstsnisvorfcomnicBdflo  Augene> 
Iftninitm  (Leipzig  E^|slais8a,  IW). 
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Rpécifiquo  <ln  sph(^noïde  comprimait  le  trijumeau  d'un  rAté.  Le  pathétique  éga- 
lement peut  être  intéressé  (U  lois  sur  150,  d'après  LhlliolT).  Les  quatre  der- 
nières paires  crâniennes  seraient  au  contraire  presque  toujours  à  Tabri  des 
lésions  de  cette  nature  :  de  telle  sorte  que  Ton  peut  dire  que  la  fréquence  des 
localisations  svphililiques,  on  ce  qui  roncorne  les  nerfs  crâniens,  «a  en  dimi' 
nuanl  du  chiii^ma  aux  nerfs  bullMj-protubéranliels. 

Un  très  grand  nombre  de  paires  crâniennes  sont  parfois  intéressées  simul- 
tanément par  les  néoformations  spécifiques  étendues  de  la  i>aae.  Power  rap* 
porte  un  cas  où  tous  les  nerfs  crâniens  du  c6lé  gauche,  sauf  les  9*,  10*  et 
il*  pairo«.  étaient  comprimés  par  une  tumeur  volumineuse.  Foumier  cite  un 
fait  du  même  genre,  d'après  Uarlow. 

Dus  un  autre  niode  d*allération,  relativement  rare,  mais  dont  il  a  été  rap- 
porté quelques  «temples  très  nets  (Kaliler,  Bûttersack),  Taffection  des  neifs 
cérébraux,  «ous  forme  <Ie  névrite  fïommeuse  ou  intersiilielle,  se  présente  avec 
une  certaine  autonomie,  c'est-à-dire  indépendamment  de  toute  participation 
importante  des  méninges  de  la  base  :  à  tel  point  que  Kahler,  à  propos  d'un  fait 
de  ce  genre  où  les  nerfs  raehldiens  à  leur  origine  étaient  intéressés  en  même 
temps,  a  pensé  pouvoir  caractériser  la  lésion  dans  son  ensemble  en  la  dénom- 
mant :  polynévrite  radiculaire  syphilitique  ('). 


SYMPTÔMES 

Période  prodromiqae.  —  Les  complications  cérébrales  de  la  syphilis  appa- 
raiseent  rarement  sans  avoir  été  précédées  d'une  série  de  phénomènes  qui  les 
annoneent  à  plus  ou  moins  brève  échéance.  Ces  prodromes  consistent  en  une 

ccphnhh^  spéciale,  ordinairement  accompagnée  d'un  changement  dans  VékU 
cén'hml  et  de  troubles  de  la  santé  ijénérale  du  sujet. 

Nous  rappellerons  les  caractères  bien  connus  de  la  céphalée  syphilitique. 
C'est  une  douleur  intense  généralement  rapportée  par  les  malades  à  la  profon- 
deur du  crâne,  si  bien  qu'elle  mériterait,  dit  Foumier,  d'être  dénommée  encé- 
pholah/ir.  Harenienl  dilTuse,  elle  se  localise  souvent  dans  une  région  du  crâne 
déterminée.  Lorsiiu'elle  siège  dans  la  région  fronlo-pariétale,  elle  est  parfois 
unilatérale,  ou  prédominante  d'un  côté.  Les  exaearboHom  périodiques  suivies 
d'accalmies,  auxquelles  elle  est  sujette,  constituent  un  des  caractères  les  pins 
spéciaux  de  cette  céphalée.  Ruppor  lnhlc  ou  même  tout  h  fait  nulle  pendant  la 
journée,  c'est  vers  le  soir,  pendant  la  première  partie  de  la  nuit,  qu'elle  apparaît 
ou  qu'elle  s'exaspère,  pour  se  dissiper  vers  les  premières  heures  du  jour. 
D'autres  fois  son  maximum  est  le  matin  vers  l'heure  du  réveil.  Il  arrive  assez 
souvent  que  la  douleur  ne  disparaît  pas  complètement  pendant  la  journée;  mais 
il  est  bien  rare  do  la  voir  |>ersi<ter  jour  et  nuit  «ans  la  moindre  variation.  L'/n- 
somnit'  tigare  souvent  d'ailleurs  parmi  les  prodromes,  pour  son  propre  compte 
el  indépendamment  des  exacerSations  de  la  céphalalgie. 

Une  particularité  bien  digne  de  remarque,  c'est  la  facilité  avec  laquelle  cette 
céphalée  si  rebelle  aux  médicaments  usuels  (si  l'on  excepte  les*  injections  de 

(i)  o.  Kahlbb.  Ole  multiple  .sypbUitiscbe  WurMlneuriUa.  Zeitêehr^t  fUr  HeUkunth, 
lid.  Vlil,  1S87 
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morphiae)  cède  souvent  à  de  peliles  doses  de  mercure,  et  mieux  peut-Ctre 
encmre  dUodure  de  potassium.  EHe  est  également  très  diidunée  par  la  saignée 
générale,  et  quelquefois  par  la  ponction  lombaire. 

Les  (-('phnlros  svfthililiques  s'amciidenl  et  disparaissent  dans  la  règle  au 
bout  d'un  tomps  plus  ou  moins  long.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  les  accidents 
cérébraux,  tels  qu'une  paralysie  oculaire,  un  accès  convulsif,  apparaître  au 
cours  d'une  crise  semblable;  mais  souvent  aussi  tout  rentre  dans  Tordre,  au 
moins  pour  un  temps  donné. 

La  céphalalgie  ne  va  pas,  avons-nous  dit,  sans  être  accompagnée  d'un 
changement  évident  dans  Vé(al  cérébral  du  sujet.  A  un  faible  degré,  c'est  la 
simple  lenteur  des  idées,  l'inaptitude  aux  travaux  intellectuels.  Plus  pro- 
noncé, c'est  un  véritable  état  de  torpeur  avec  inaction,  amnésie,  incohérence 
de  la  conduite  :  il  s'y  joint  des  changements  inexpliqués  du  caractère,  indiffé» 
rence  générale,  accès  de  violence  ou  de  tristesse  inaccoutumés. 

Tous  ces  prodromes  acquièrent  une  signitication  encore  plus  précise  lors- 
qu'il  s'y  joint  certains  phénomènes  nerveux  subjectifs,  tels  qu'un  itat  «erfi- 
gineux  intermittent  ou  continu;  —  des  fourmillements,  des  engourdissements 
dans  les  niemhrcs,  —  voire  môme  de  véritables  douleurs,  taiilôl  fixes, 
rhumatoïdes  ou  névralgilormes,  tantôt  passagères  {douleurs  cérébrales  de* 
membres^  Fournier). 

La  santé  générale  elle-même  est  touchée  ;  l'appétit  est  supprimé,  les  forces 
diminuées;  ramaigrissemenl  apparaît,  le  visage  pAle  et  fatigué  offre  une 
expression  d'abattement  et  de  langueur  :  tous  phénomènes  qui  constituent  ce 
qu'on  a  appelé  l'anémie  d'oriyine  ccribrale. 

Cet  état  n'est  certes  pas  sans  analogie  avec  certaines  neurasthénies  graves. 
Hais  nul  doute  qu'il  ne  soit  déjà  l'expression  d'altérations  organiques  du  côté 
des  enveloppes  cérébro-spinales.  11  s'accompagne  d'exagération  des  réflexes 
tendineux,  de  congestion  du  fond  de  l'œil;  do  plus,  l'examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  retiré  par  ponction  lombaire,  dénote  dans  la  règle  une  lymphocytott 
tAondanle  (Widal,  Ravaut).  Parfois  même  ce  fait  s'observe  ch«t  des  qrphili- 
tiques  qui  n'ont  pas  d'autre  symptftme  que  de  la  céphalée  (Millian,  Crouzon  el 
Paris). 

Babinski  et  Charpentier  (')  ont  attiré  l'attention  sur  l  abolilion  des  réactions 
pupillaires,  et  en  particulier  l'absence  du  réflexe  lumineux  avec  conservation  du 
réflexe  acoommodaleur  (signe  d'A.  Roberlson),  comme  signe  précoce  ou  comme 
prodrome  à  longue  «■chéancc  de  la  syphilis  cérébrale.  Le  fait  avait  été  signalé 
par  Moeli,  Oppenheim  el  par  Rurapf  (')  qui  attribue  à  ce  signe  une  grande 
valeur  pour  le  diagnostic  de  la  neurasthénie  et  de  la  syphilhi  cérébrale  à  son 
début.  Nageotte  a  constaté  la  lymphocytose  rachidienne  diez  les  anciens  syphi- 
litiques qui  présentaient  celte  anomalie  des  réactimu  pufnlhiires,  alors  même 
qu'elle  n'était  encore  qu'un  symptôme  isolé. 

Nous  prendrons  comme  base  de  la  description  clinique  l'aoalomie  patholo- 
gique. Sans  doute  elle  conduit  à  une  division  quelque  peu  schématique  dans 
une  maladie  où  des  lésions  complexes  peuvent  s'associer;  mais  cette  division 
non*;  j>araîl  la  plti^  rationnelle  à  adopter  pour  une  description  sommaire.  Nous 
décrirons  donc  une  Forme  artérielle  de  la  syphilis  cérébrale,  et  une  Forme 

||)  Bammbh  et  CBASPEimeR.  Soe.  de  dermat.,  13  JaiUet  MOS  et  Sot.  mid,  de»  hûp,^  17  mai 
1801. 

t^  Rt'xrp.  Die  ^fpkiliti»elmt  Srkrankun{fen  de»  N*rvenay$iem».  WieslNulea,  1887,  p.  SI1. 
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méningée  :  celle  ci  comprenant  comme  subdivision  les  méningites  di/fusea  al 
les  méningites  eircotuerileê  (méningites  gommeuses,  gommes  cérébro-ménin- 
gées). O liant  aux  tumeurs  gomnif^uses  qui  prennent  naissance  dans  la  masso 
encéphalique,  ce  sont  des  lé>>ions  Irùs  rares  qui,  au  point  de  vue  elinique, 
n'ont  guère  d'tiisloire,  et  en  tous  eus  n'olTrent  point  de  particularité  qui  les 
distingue  des  antres  tumeurs  cérébrales. 

I.  —  FORME  ARTÉRIELLE  DE  LA  SYPHILIS  CÉRÉBRALE 

L'artérite  syphilitique  du  cerveau  accompagne  très  communément  les  néo< 
plasies  spécifiques  qui  se  dévdoppenl  dans  les  méninges  de  la  base.  Mais  elle 

peut  se  présenier  au>^^i  cliniquemenl  à  l'élat  de  pureté;  et  nous  savons  qu*ilen 
est  de  même  au  point  de  vue  nnntomique. 

La  forme  artérielle  de  la  Syphilis  cérébrale,  lorsqu'elle  se  montre  isolée,  est 
certainement  la  moins  spéciale,  au  point  de  vue  des  symptômes  objectifs, 

celle  qui  se  rapproche  le  plus  des  alTcclions  cérébrales  communes  liées  à 
l'ar(ério-scléro-e,  par  exemple.  Hlle  lient  sous  sa  dépendance  les  variétés  les 
plus  importantes  tïhéinipl^cjie  cl  d'aphasie  syphilitiques;  elle  donne  lieu  à  des 
phénomènes  transitoires  liés  à  la  thrombose  et  à  l'insufOsance  d'irrigation  céré' 
brale  qui  en  résulte.  EnGn  elle  peut  aboutir  à  bref  délai  à  des  accidents  mortel» 
«le  forme  comateuse  ou  aiio]»leciiqiie. 

A)  L'hémiplégie  est  ccrtamcmcnt  la  plus  commune  des  manifeslalions  para- 
lytiques de  la  syphilis  cérébrale  :  toutes  les  variétés  de  lésions  anatomiques 
étudiées  précédemmoit  peuvent  la  inroduire.  Il  eiîste  donc,  en  réalité,  non 
pas  une,  mais  df-s  héiniplr<fic>  si/philili(fuex.  Dans  les  néoplasies  corticales, 
eelles-ci,  le  plus  souvent  incomplèles,  partielles,  sonl  au  second  plan;  il  en  est 
toul  autrement  des  hémiplégies  d'origine  arlcrielle. 

L*hémip)égie  est  précédée  de  céphalée  dans  les  trois  quarts  des  cas  (Four- 
nier);  il  arrive  souvent  que  celle  ci  s'est  amendée  ou  a  disparu  quand  la  para- 
lysie se  produit.  La  maladie  fait  invasion  alors  dans  nn  éfaf  de  santé  complet 
en  apparence.  Au  reste,  il  est  habituel  que  les  prodromes  immédiats  de  l'hé- 
miplégie soient  très  analogues  a  ceux  que  l'on  observe  dans  les  thromboses 
cérébrales,  tels  que  vertiges,  élourdissements,  parésies  transitoires  accompa> 
gnées  de  fourmillements,  etc.  Finalement  Thémiplégie  se  constitue  à  U  suite 
d'un  ictus,  avec  on  sans  perte  de  connaissance.  Celui-ci  peut  même  manquer 
entièrement,  et  le  malade  assiste  à  l'iDslallation  graduelle  de  la  paralysie. 

Un  grand  nombre  des  accidents  dits  eongestifsde  la  Syphilis  cérébrale  doivent 
être  mis  sur  le  compte  de  la  sténose  des  grosses  artères  de  l'encéphale  :  il  en 
c-l  atn^i  <!i  <  accès  transitoires  d'aphasii-,  dt  s  obnnbilalions  passai^èrcs  avec 
embarras  de  la  parole,  de  certains  ictus  même,  non  suivis  de  paraly-ies,  «pii  se 
reproduisent  avec  persistance  dans  certains  cas,  en  dehors  de  toul  caractère 
comilial. 

Celle  forme  d'hémiplégie  est  généralement  totale,  bien  qu'elle  prédomine 
parfois  à  la  face  ou  dans  un  membre.  L'inlensilé  de  la  paralysie  est  liée  sans 
doute  à  rélendue  «lu  rainolli-scmcnt;  mais,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
c'est  à  Tartéritc  >\pliili[i<|uc  «pic  se  rattachent  les  grandes  hémiplégies  de  ta 
Syphilis  cérébrale.  Celles  ci  dès  lora  se  comportent  comme  toute  hémiplégie 
par  ramollissement  cérébral.  Dans  les  cas  favorables  et  ches  les  sujets  jeunes, 

TBAITi  oc  MÉOBCmB,  S*  èdït.  —  iX.  66 
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l'alti-nualion  des  symptômes  paralytiques  devient  lelle  à  la  longue,  que  la 
force  musculaire  est  à  peine  différente  des  deux  côtés;  mois  la  raideur*  due  à 

la  (  uulraclure  secondaire,  persiste  dans  les  mouvements,  la  jambe  est  traînante 
dans  la  marche.  Celle  amélioration  csl  lentement  progressive;  le  traitement 
n'en  active  la  marche  en  aucune  manière.  Comme  phénomènes  consécutifs  à 
longue  échéance  on  a  signalé  l*hémichorée,  Thémiathétoso  (Foumier,  Gros  et 
Lancereaux). 

Il  est  vrai  que  l'arti^rile  syphililifjut'  (  ('•n'-brale  paraît  donner  lieu,  dans  le 
môme  ordre,  à  des  accidcnls  beaucoup  moins  durables  et  moins  inaccessibles 
à  la  thérapculique.  Sans  doute  faut-il  admettre  que  Vùc/iémie  cérébrale  est  alors 
seule  en  cause.  L*artérite  syphilitique  en  effet  est  eurable,  au  moins  dans  sa 
phase  initiale  (Leudet,  Dieulafoy).  Fournier  a  observé  six  de  ces  hémiplégies 
curables  chez  de  jeunes  sujels  à  la  période  sorondairc  d»^  la  vérole.  Les  pro- 
dromes, très  accentués,  ont  été  ceux  des  paralysies  cérébrales  par  thrombose 
artérielle  ;  Thémiplégie  s'est  produite  lentement  et  n*a  été  que  le  terme  d'une 
faiblesse  musculaire  croissante  de  jour  en  jour.  Sous  Tinfluence  du  traitement 
spécifique,  la  paralysie  s'est,  dans  tous  les  cas,  <  dissipée  complètement  en 

(jiielques  semaines  ». 

L  liémipléjfic  consécutive  à  l'artéritc  peut  être  l'unique  manifestation  de  la 
Syphilis  c^^brale;  et  assex  communément,  surtout  quand  la  maladie  est  traitée, 
aucun  autre  incident  ne  vient  s'y  joindre  ;  le  malade  reste  définitivement  un 

hémiplégique  vulgaire. 

L'/tt'iniptrjie  double  mérite  une  mention  spéciale  (4/60  d'après  Fournier). 
Elle  est  généralement  le  fait  de  lésions  bilatérales,  ramolUssments  en  parti- 
culier, occupant  symétriquement  les  noyaux  gris  du  corps  strié  (Jackson, 

lleubncr).  Les  deux  attaques  ont  lieu  successivement  et  parfois  à  un  intervalle 
très  eourl,  de  <|ue!(jues  jours  seulement;  d'aulres  fois  ;i  des  années  de  dislanee. 
Dans  la  règle,  la  paralysie  se  montre  inégale  comme  intensité  et  comme  durée 
d'un  côté  à  l'autre,  si  bien  qu'une  hémiplégie  a  disparu  entièrement  par 
exemple,  alors  que  Taulre  persiste  déOnilivemenl.  Il  arrive,  dans  les  cas  de  ce 
f^enre,  (jue  les  i)anilysies  bilatéroles  de  la  face  se  dissipent  incomplélonienl  :  il 
en  résulte  une  pnrnlijuic  glosso-labiéet  plus  ou  moins  accentuée,  c'est-à-dire 
une  forme  de  paralysie  paeitdthbiMaite  d'origine  syphilitique. 

B)  Uaphaaie  est  un  symptôme  extrêmement  commun  qui,  loin  de  caracté- 
riser tel  ou  tel  type  de  syphilis  cérébrale,  peut  être  en  relation  avec  les  formes 
anatomiques  les  plus  diverses.  C'est  (•epen<l;\nt  h  l'arlérile  syphilitique  du 
cerveau  que  ce  symptôme  ressortit  la  plupart  du  temps.  1^  forme  la  plus  com- 
mune est  Yaphasie  motrice  avec  ou  sans  agraphie. 

a)  Le  type  clinique  le  plus  habituel  consiste  dans  Yaesoci'itirni  de  Vaphasie 
à  r/ii'i>/ipfr<j!,'  droite.  Oue  l'apparition  soit  brusque  ou  graduelle,  les  (l<-nx 
ordres  de  symptômes  vont  de  pair.  Ainsi  l'aphasie  peut  se  montrer  complète, 
absolue,  à  la  suite  de  l'ictus  préparalytique,  et,  dans  la  suite,  rétrocéder  pro- 
gressivement en  môme  temps  que  les  troubles  moteurs,  ainsi  que  cela  a  lieu 
dans  le  ramollissement  cérébral  ordinaire.  La  guérison  toutefois  peut  rester 
incomplète  :  Charcot  a  vu  la  cécité  verbale  persister  définitivement  à  la  suite 
d  une  héiuiplégie  droite,  tandis  que  l'aphasie  motrice  concomitante  disparut. 
Les  observations  de  ce  genre  sont  rares;  les  aphasies  partielles  définitives 
n'appartiennent  pas  aux  faits  communs  de  la  syphilis  du  cerveau.  Foumier 
cite  un  cas  d'agrap/Uct  qui  s'améliora  d'ailleurs  rapidement*  Ces  faits  se  rat- 
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tnrhont  à  IVxistencc  de  rnmoIlissemenU  limilés  de  l'écorce  (Cbarcol)  ou  des 
fibres  blanches  sous-Jaccnles. 

b)  En  opposition  avec  k  variété  précédente,  se  placent  ici  les  apheuie»  Inm* 
sttotrM  et  cttrables  de  la  syphilis  cérébrale.  CSes  accidents  singuliers,  consé* 

cjiience  de  l'ischémie  céréhrnlc,  ont  pour  rararh'TP  particulier  de  se  produire 
indépcndnmmcnl  de  toute  paralysie  duraltle  du  côté  des  membres  ou  de  la 
face.  Purfui!:  ou  note  seulement  un  peu  d'engourdissement  du  bras  droit,  d'em- 
barras dans  les  mouvements  de  la  langue,  ou  bien*  une  faiblesse  passagère 
dans  tout  le  côté. 

Le  trouble  aphasique  est  souvent  \ri'<  fupafr;  il  dure  un  quart  d'heure, 
quelques  heures  ou  bien  deux  ou  Uois  jours.  Ln  malade  de  Fournier  perdit 
la  parole  tout  à  coup  au  moment  de  donner  une  adresse  A  son  cocher;  il  en 
recouvrait  l'usage  quelques  minutes  plus  lard.  Un  employé  de  commerce 
observé  par  nous  débuta  de  la  façon  suivante  dans  la  syphilis  cérébrale  :  en 
faisant  une  livraison  chez  un  client,  il  se  mit  tout  h  coup  à  bredouiller, 
ne  put  s'expliquer,  devint  en  m^^me  temps  incapable  d'écrire  et  de  lire  les 
chiffres  ;  trois  jours  plus  tard,  il  était  revenu  A  son  état  normal.  Dans  une 
observation' de  TarnowslQr,  on  voit  une  femme  perdre  progressivement  Tusage 
de  la  parole  en  l'espace  de  trois  jours  :  survint  alors  une  attaque  apoplec» 
lifurme,  à  la  suite  de  laquelle  l'aphasie  motrice  s'accompagna  d'agraphie 
et  de  cécité  verbale;  le  traitement  spécifique  amena  une  guérison  com- 
plète. Heilbronner  a  rapporté  un  cas  d'aphasie  compliquée  de  cécité  et  de 
surdité  verbale,  sans  association  de  troubles  moteurs,  qui  guérit  de  même 

entiéremenl. 

C)  L'arlérite  syphilitique  du  cerveau  peut  ùlre  la  source  d'accidents  apo- 
plectiques mortels  A  bref  délai,  dans  certains  cas  même,  foudroyants.  Les 
plus  nombreux  se  rattachent  A  la  présence  d*anévrisii>''<  i  i'  ricN  de  la 
base.  I.a  rupture  <I«"  tels  aiiévrismes  a  pour  consé(}uence  l'inondation  de  l'es 
pace  sous-arachuoidien  à  la  face  inférieure  du  cerveau  :  le  sang  peut  faire 
irruption  dans  les  méninges  rachidiennes.  Depuis  que  la  ponction  lombaire 
est  entrée  dans  la  pratique,  on  peut  porter  le  diagnostic  de  ces  hémorragiea 
méninyces,  qui,  autrefois,  n'étaient  guère  reeonnues  qu'à  l'autopsie.  La  mort 
a  lieu  au  bout  de  quelques  heures  dans  l'apoplexie,  aeconipatînée  parfois  de 
mouvements  convulsifs.  Pour  n'être  pas  très  fréquent,  ce  mode  de  terminaison 
de  la  syphilis  cérébrale  ne  constitue  pas  une  rareté.  Les  faits  de  Lancereaux, 
Brault,  Spillmann,  Dieulafoy,  etc.,  se  rapportent  pour  la  plupart  A  des  individus 
jeunes  infectés  depuis  peu  de  tenq)s. 

Les  accidents  graves  qui  oui  leur  source  dans  Vobliléralion  des  artères  céré- 
brales 8*établiss«it  d'une  façon  un  peu  différente.  Ils  sont  précédés  de  prodromes 
A  très  longue  échéance  parfois,  tels  que  :  vertiges,  hémîparésies,  aphasies  passa- 
gères; puis,  après  un  ou  plusieurs  avertissements  semblables,  les  malades 
tombent  dans  le  coma  et  succombent.  Les  faits  de  ce  genre  s'observent  sur- 
tout à  la  suite  de  la  thrombose  de  l'artère  basilaire  :  il  eu  sera  question  plus 
loin  A  Toccasion  de  la  syphilis  bulbo-protubérantielle,  qui  mérite  une  men- 
tion spéciale. 

Nonne  a  appelé  l'attention,  dans  ces  dernières  années,  sur  l'apparition  pré- 
coce de  l'arlério-sclérose  chez  certains  sujets  ayant  eu  la  syphilis  (/oc.  cit. 
p.  79).  Anatomiquement,  cette  «rtério^érose  est  c  impossible  à  distinguer  de 
celle  qui  survient  ches  les  sujets  nota  syphilitiques  >. 

pi.  umr] 
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H.  —  FORMES  JiiÊyiXOÊBS 

A)  Méningites  diffuses.  —  Nous  décrirons  ici,  d'une  part,  les  épisodes  aigus 
de  la  sypliilis  im'nintri'f.  «îoiit  1rs  ;illmvs  rappclltMil  rellrs  dos  ménini^ilos  iiiIVr- 
liousfs  —  el  d'autre  p;nl  les  formes  chroniques,  sans  symptômes  de  loeali^nLion 
précise,  qui  ont  pour  not'e  dominante  les  troubles  inlellecluels  et  psychiques. 

i*  Méiiliigitei  dllfnset  «ignli.  —  Diaprés  Lancereaux,  ces  méningites  aiguës 
seraient  par  excellence  les  complications  nerveuses  de  la  période  secondaire; 
elles  auraient  pour  raracl^re  de  trtiérir  le  plus  souvent,  malgré  leur  gravité 
apparente.  Nous  avons  dit  que  celle  division  de  la  syphilis  en  périodes  no 
devait  pas  être  prise  trop  à  la  lettre,  en  ce  qui  concerne  les  localisations  ner- 
veuses. Mais,  de  fait,  les  accidents  méningitiqucs  dont  il  est  question  appar- 
tiennent le  plus  souvent  aux  premières  phases  de  la  syphilis  céréhrnle.  el 
peuvent  s'observer  dans  les  premiers  mois  de  l'infection.  Ils  se  présentent  sous 
deux  types  cliniques  opposés  :  l'un  d'cjccitalion  avec  délire  violent,  1  autre  de 
th'presshny  caractérisé  par  un  état  do  somnolence  on  de  coma  véritable.  11  peut 
se  faire  d'ailleurs  que  ces  deux  étals  se  combinent  en  alternant. 

a)  Les  phénomène^  de  ili'pnr^.^ion  sont  les  plus  habituels  ici.  lleulmer  en  a 
donné  une  excellente  description.  Après  une  phase  de  céphalées  généralement 
d*une  intensité  très  grande,  le  malade  arrive  à  Un  état  de  torpeur  complète. 
Inatlentif  à  tout  ce  qui  se  passe  autour  de  lui,  le  regard  fixe,  hébété,  comme 
celui  d'un  homme  ivre,  il  est  parfois  sujet  h  de  courtes  perles  de  connaissance; 
et,  bientôt  contraint  de  garder  définitivemenl  le  lit,  i!  re^le  plongé  dans  un 
demi-sommeil  perpétuel.  Inerte  el  silencieux  la  plupart  du  temps,  on  le.  voit 
s'agiter  par  instants;  ainsi  vers  le  soir,  la  nuit  principalement,  il  devient  loquace; 
il  a  des  divagations,  sans  violence  de  parole,  comme  dans  le  coma-vigil  des 
I vphoidiques.  A  d'autres  moments,  on  le  voit  se  lever,  chercher  ses  vt'^temenls, 
sortir  de  la  chambre.  Vient-on  à  l'interpeller,  il  répond  brièvement,  souvent 
d'une  manière  raisonnable,  d'autres  fois  sans  à  propos;  il  se  laisse  reconduire 
au  Ut  sans  résistance,  puis  retombe  bientôt  dans  sa  torpeur,  gémissant  par 
instants,  se  plaignant  de  violentes  douleurs  de  tête. 

.\u  cours  de  ces  accidents  cérébraux  menaçants,  parfois  même  dès  leur 
apparition,  on  découvre  fréquemmcnl  des  symptômes  paralytiques  d'une  haute 
»ignification.  Ce  sont  surtout  des  paralysies  dans  le  domaine  des  nerfs  moteurs 
de  Tceil  :  strabisme,  ptosis,  paralysie  totale  du  nerf  de  la  troisième  paire,  — 
ou  bien  une  hémipléijie.  Le  plus  habituellement  alors  les  membres  paralysés 
sont  le  siè;jfC  d'un  certain  degré  de  contracture,  quelquefois  de  secousses  clo- 
niques  spontanées  dillércutes  des  mouvements  de  l'épilepsie  partielle.  D'autres 
fois  il  se  produit  de  véritables  convulsions  épileptiformes  généralisées (*). 
'  Pendant  tout  ce  temps  la  santé  générale  reste  relativement  satisfaisante,  bien 
fpie  Ie«  nialiides  se  refusent  souvent  h  mancrer.  lleiil)ner  «^ign.'dc  l.i  fièvre 
comme  possible,  même  une  tièvre  intense;  mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel, 
el  l'apyrexie  resterait  un  éi^ent  de  diagnostic  important  en  pareil  cas. 

Le  tableau  clinique  peut  cependant  réaliser  au  complet  celui  des  méningites 
aigués  :  hyperthermie,  signe  de  Kernig,  contracture  de  la  nuque,  attitude  en 

{*)  Mehcich.  Hyphilis  cérébrale  à  forme  comaUuse.  Thèse  de  PariSi  1875. 
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chien  de  fusil,  lentear  du  pouls,  etc.  En  pareil  cas,  on  songe  plutôt  à  la  ménin- 
gite tuberculeuse  ou  à  la  méningite  cérébro-spinale  qu'à  la  syphilis.  La  ponc* 
tion  lombaire,  pratiquée  à  ce  moment  donne  un  liquide  limpide  ou  légèremeni 
trouble  qui  reiifernie  des  hjniithorifh'x  en  abondance  (Widal  et  Le  Sourd, 
Brissaud  eL  lirécy,  Galliard  et  d'ŒI*nilz)  ('). 

Gel  état  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs  jours,  jusqu'à  deux,  trois  et 
quatre  semaines.  Mais  il  peut  arriver  auMt  qu'il  fasse  place  rapidement  au 
rninn  le  plus  profond,  avec  rt'solution  mu'^enînire  rompI(''fe,  anesthésie  nlxolue 
et  paralysie  des  sphincters.  C'est  là  certes  une  de^?  complications  les  plus  redou- 
tables de  la  syphilis  cérébrale,  car  elle  peut  amener  la  mort  à  brève  échéance. 
Toutefois,  et  ceci  est  un  fait  bien  digne  de  remarque,  la  terminaison  fatale  est 
retativemenl  rare  dans  ces  formes  ménint^crs  initiales  de  la  syphUts  o'-nUirnle 
(Ilenbner,  Lancereaux).  La  guérison  a  souvent  lieu,  et  cela  m<"'me  sponloné 
ment,  en  l'espace  de  trois  à  quatre  semaines  en  moyenne.  Inutile  d'ajouter 
que  le  traitement  spécifique  doit  être  appliqué  dans  toute  sa  rigueur  aussitôt 
reconnue  la  nature  de  phénomènes  au-^i  t;raves;  et  ce  qui  précède  justifie  la 
recoinninnd.ilion  «lu  professeur  Fournicr,  de  songer  toujours  à  la  syphilis  pos- 
sible «omnie  çiiiise  <le  coma. 

La  guérison  peut  être  complète  ;  d'autres  fois  le  malade  sort  de  cette  terrible 
crise,  conservant  de  rembarras  de  la  parole,  une  certaine  obnubilation  intel- 
lectuelle. Il  peut  être  victime  de  nouveaux  accidents  cérébraux  sous  une  autre 
forme,  a  plus  ou  moins  longue  échéance,  surtout  si  l'on  n'intervient  pas  éner- 
giquemenl. 

b)  Les  symptùmes  d'excitation  p^njc/ù'/ue  sont  relativement  fréquents  dans  la 
syphilis  du  cerveau.  Dans  certains  cas  ils  en  marquent  le  début  sous  forme  de 

lirlirr  i-inlmf  avec  phénomènes  alaxo-adyiKiniiqne'i  Le  premier  diairniwtiç  qui 
.'•e  pr(  <riite  à  l'c-prit  dans  un  cas  de  ce  <^eiue  n  est  p  »inl  non  plus  relui  de 
syphilis.  €  On  dirait  un  délire  de  lièvre,  ou  bien  encore  un  délire  de  niéningite, 
d'encéphalite  commençante  (Foumier).  »  Dans  un  fait  rapporté  par  Comil,  un 
jeune  homme  de  18  ans  présenta  des  symplc^mes  qui  firent  songer  sufee<»-i- 
vement  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  méninp:ite  liihen  ulen^e,  nu  mal  do  Bri^-hl 
avec  urémie.  Bientûl  survint  un  accès  convulsif,  auquel  succéda  un  état  coma- 
teux qui  abouUt  à  la  mort  trois  jours  plus  tard  ;  l'autopsie  révéla  une  pacby- 
méningite  gommeuse. 

Dans  certaines  formes,  l'excitation  violente  est  accompagnée  d'accidents 
paralytiques  cpii  Iraduisent  m^ltenienl  une  localisation  du  cùlé  de  la  ba'^e.  Tel 
est  le  cas  de  Lulon  :  au  délire  iuncu.v  d  action  et  de  parole  se  joignit  une 
paralysie  du  moteur  oculaire  externe.  Tous  les  accidents  disparurent  sous  Tac- 
tion  du  traitement. 

On  ne  saurait  dire  avee  rertitiide  s'il  exi<le  un  rapport  coii-ilanl  entre  la 
forme  clinique  et  la  localisation  anatomique  de  ces  méningites.  11  semblerait 
que  les  phénomènes  de  dépression  fussent  plulOl  en  relation  avec  les  ménin- 
gites de  la  base;  les  phénomènes  d'excitation,  avec  celles  de  la  convexité.  D'ail- 
leurs il  n'y  a  pas  de  limites  tranchées  entre  ces  deux  formes. 

5'  Méningites  diffuses  chroniques.  —  Ce  c-ronpe  comprend,  au  point  de 
vue  anatomique,  des  pacliyméuingites,  des  méningo-encéphaliles  gonimeusc:i 

(*]  Widal  et  La  Soun».  Soe.  mid,  de*  hôp.,  91  février  IflOS.  —  Brissadb  el  Bnicv.  Su, 
Réct.  <kt  hSp,f  U  mars  190S.  "  Gau.iabd  et  d'€ELSSUT«.  Soc  méd.  été  Mp^  IS  juin  1903. 
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disséminées,  des  svphilomes  corticaux  en  nappe.  Les  troubles  mentaux,  asso- 
ciés tôt  ou  tard  à  une  déchéance  générale,  forment  ici  le  fond  du  tableau. 

Répétons  à  ce  propos  que  nos  divisions  nosograpliiqups  sont  souvent  nrtifi- 
oiolles,  et  que  des  convul^fions,  des  paralysies  limiti'-es,  indiquant  une  localisa- 
tion précise,  vicnuenl  souvent,  à  un  moment  donné,  se  superposer  aux  troubles 
en  question;  à  moins  que  ceux-ci,  au  contraire,  n'apparaissent  en  second 
lieu. 

Certain';  arridenls  psychiques,  ob';erv«'s  rhez  les  syphilitiqnos,  ne  sont  fjtie 
des  coïncidences  ou  du  moins  n'ont  que  des  relations  indirectes  avec  la  vi'rolc 
(syphilophobie,  hypocfmdrie  simple,  etc.).  Les  accidmts  mentaux  de  la  syphilis 
ont  pour  caractère  fondamental  d'appartenir  à  la  catég«Mrie  des  aliénation» 
mentales  orgn7uriiir:i{^),  soit  de  parleurs  manifestations  cliniques  propres,  soit 
de  par  l'assorialion  des  autres  symptômes  cérébraux  qui  évoluent  parallèle- 
ment à  eux  (Mairel). 

a).  La  déchéance  inteilectuelle^  souvent  rapide  et  profonde,  marche  parfois  de 
pair  avec  les  accès  d'épilepsie.  11  n'est  pas  rare  qu'elle  apparaisse  dès  les  pre- 
micros  altaqui's.  Mais  elle  peut  aii-^<i  prrr('d(>r  les  manifestations  ('•|iik'pli(jues 
ou  exister  toujours  indépendamment  de  celles-ci.  On  sait  aujourd'hui  que  la 
syphilis  cérébrale  peut  débuter  de  cette  manière  (*).  Un  individu,  sans  présenter 
le  moindre  délire,  commence  tout  à  coup  è  commettre  des  erreurs,  des  oublis 
dans  sa  profession,  des  incorrections  dans  sa  conduite;  toutes  ses  facultés 
intellectuelles  subissent  un  amoindrissement,  comme  une  sorte  de  rvlour  ù 
Tétai  infantile.  Sa  mémoire  est  profondément  troublée;  et  les  événements  de 
date  récente  surtout  lui  échappent.  Le  professeur  Fournier  a  rapporté  des 
exemples  très  nets  de  cette  amnéne  syphUitiqne.  Dans  Tordre  moral,  il  se  pro- 
duit un  changement  do  ini^me  -^ens,  se  traduisant  par  un  état  d'apathie,  d'indif- 
férence, que  viennent  inlerronq)re  sans  motif  des  accès  de  violence  iriaccou- 
tumés.  Un  tel  étal  psychique  mérite  toujours  d'être  pris  en  considération;  car 
il  est  le  prodrome  par  excellence  des  affections  organiques  du  cerveau. 

Dans  les  cas  extrêmes,  toutes  les  fonctions  cérébrales  paraissent  anéanties, 
et  les  malades  demeurent  plont^é»;  dans  un  état  de  stupeur  vérilalilo  (Lanco- 
reaux).  D'autres  fois  ils  évoluent  vers  la  démence;  et  le  tableau  clinique,  ainsi 
que  nous  le  verrons,  se  rapproche  plus  ou  moins  de  cdui  de  h  paralysie 
générale. 

6).  Incontestablement  plus  rares  sont  les  Iroubli-s  vâsani'c/ites  proprement  dits, 
que  l'du  peut  léi^itimement  qualilier  de  syphilitiques.  Ils  se  montrent  comme 
un  épisode  surajouté  au  cours  d  une  syphilis  cérébrale  déjà  en  voie  dévolution; 
ou  bien  au  contraire  ils  ouvrent  la  série  des  accidents,  et  conservent  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long  les  apparences  de  la  folie  simple. 

riénéralement  l'apparition  du  délire  se  fait  lirnsquement  (Mairet).  Un  mala«Ie 
observé  par  Hayer  prend  tout  à  coup  les  passants  pour  t  des  revenants,  des 
fantômes  ».  Dans  d'autres  cas,  une  agitation  furieuse  se  déclare  soudaine- 
ment (Luton,  Galmeil).  Parfois  aussi  Taliénation  se  constitue  d'une  fecon  lente 
et  graduelle,  avec  des  intenalles  de  lucidité  (Foville). 

Considéré  en  lui-même,  Ce  délire  présente  d'ailleurs  (les  aspects  cliniques 
très  variés  que  l'on  pourrait  ramener  avec  Mairel  à  trois  formes  principales  : 

(*)  Mairbt.  MiéntUion  «Mnfole  typhilHique.  Paris,  1805. 
(<)  FooBMiBR.  Lit  «ypftUit  du  cematt.  Pari»,  1818,  p.  STi. 
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excitation  maniaque  f^imple  —  excitation  maniaque  avec  idéea  délirantes  —  état 

déprespif  avp»!  môlancolio. 

Quelle  que  suit  sa  forme  clinique,  le  délire  ici  est  toujours  général.  Il  n'exi<<te 
pas  une  seule  observation  de  vésanie  syphilitique  ayant  affecté  la  forme  systé- 
matisée, partielle  ou  monomaniaque  (Mairet,  Foumier). 

On  a  rolpv»''  la  fnu/uenrr  «/(>.s  hnllurinations  d'une  façon  générale  :  hallucina- 
tions intéressant  non  sciilfmoni  l'ouïp  ol  la  vue,  mais  encore  et  surtout 
peul-ôlrc  la  sensibilit»^  générale  (Maircl),  sous  forme  de  douleurs  périphériques 
ou  Tiscérales,  qui  peuvent  provoquer  Téclosion  du  délire  ou  du  moins  influer 
^\ir  la  (lirei  lion  de  celni-ci. 

Enfin  lc<  ditTérents  «h'-lires  symptoniaf iques  (l<'s  li'^ions  syphilitiques  du  cer- 
veau présentent  une  particularité  commune  dont  l'importance  ne  saurait 
échapper  :  c'est  l'affaUtlissement  précoce  et  rapide  de  Vinlelligencc,  qui,  trahi 
au  début  déjà  par  rincohéreme  ou  la  niaiserie  des  conceptions,  aboutit  fatale- 
ment à  une  échéance,  très  variable  il  est  vrai,  à  la  /  'Nf>nee  caractérisée.  Celte 
déchéance  intellectuelle  à  elle  seule  indique  déjà  la  nature  organique  de  Talic- 
nalion  mentale  (Mairet). 

Mais  la  folie  syphilitique  n'est  le  |du8  souvent  qu'un  fragment,  qu'un  épisode 
de  la  syphilis  cérébrale,  et  les  ^mptômes  somatiques  qui  forment  son  cortège 
habilncl  servent  hcaticonp  mieux  h  la  caractériser  que  les  considérations  pré- 
cédentes, touchant  ses  divers  aspects  cliniques.  L'association  clinique  la  plus 
commune  est  la  suivante  :  délire,  démence  et  troubles  paralyli(fi(es  localisés.  Ces 
paralysies  localisées  peuvent  être  des  monoplégies,  des  hémiplégies  complètes. 
Dans  certains  ras  de  lésions  disséminées,  le  délire  se  joint  à  des  troubles  para- 
lytiques du  côté  des  nerfs  nioieiirs  de  l'œil.  L'examen  du  fond  de  Tceil  révèle 
parfois  l'existence  d'une  névrite  optique. 

Dans  les  formes  mentales  de  la  syphilis  cérébrale,  rintervention  du  traite- 
ment peut  amener  un  véritable  changement  à  vue  dans  un  très  br^  délai 
(Fournicr).  Mais,  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l'apparition  des 
désordres  mentaux  dans  la  syphilis  du  cerveau  est  d'un  pronostic  fiUheux. 
Dans  un  bon  nombre  do  cas,  on  obtient,  il  est  vrai,  une  guérisou  incomplète  : 
les  troubles  vésaniques  à  proprement  parler  disparaissent,  mais  l'intelligrace 
demeure  très  amoindrie,  les  troubles  moteurs  concomitants  ne  se  dissipent  pas 
entièrement.  Le<  réeidives  sont  d'ailleurs  à  prévoir. 

Pseudo-paralysie  générale  syphilitique.  —  Cette  expression,  proposée  par 
Fournier,  a  été  critiquée  sous  prétexte  qu'elle  prêtait  à  confusion.  Klippel  fait 
remarquer  que  ceux  qui  Tout  attaquée  ne  semblent  pas  s'être  aperçus  que  la 
réfutation  du  mot  «  laissait  la  chose  intacte  ».  Il  existe,  en  effet,  quelques 
observations  où  le  diagnostic  de  paralysie  générale,  légitimement  p(»rfé  pen- 
dant la  vie,  a  été  infirmé  par  l'autopsie,  qui  a  montré  des  lé^^ious  syphilitiques 
du  cerveau  et  des  méninges.  C'est  à  ces  faits  seulement  que  le  terme  en 
question  convient;  et  Foumier  ne  prétend  pas  que  la  paralysie  générale,  qui 
apparaît  chez,  les  anciens  sy|)hililif|ues,  ne  SOit  pas  la  vraie.  Runii)f  lui-même, 
qui  ne  lui  ménage  pas  ses  rritii[ue<,  el  qui  n'hésite  pas  à  décrire  la  démence 
paralytique  dans  la  syphilis  du  cerveau,  lecunnait  ailleurs  l'existence  de  certaines 
formes  de  syphilis  cérébrale  reproduisant  tout  è  fait  le  tableau  de  la  démence 
paralytique  :  il  les  place  parmi  les  a (ïeci ions  cérébrales  c  sans  ^fmptûmes  de 
localisation  •.  Piu-^  loin,  il  parle  de  !,i  (lifliruUé  de  distinguer  ces  ras  de  la 
démence  paralytique!  On  voit  que  sur  ce  point  au  moins  l'accord  pourrait  se  l'aire. 

{M.  LÂmr.} 
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Fournior  a  indiqué  les  cararl(;rc.s  (liflV'ivnlicIs  cic  collo  p^f^tido  parnlysif  p('n»^- 
ralc  syphilitique.  Elle  s'accompagne  (!<'  céplialt-es  violente;^,  de  paralysies  loca- 
lisées des  membres,  «le  convulsion^  |Kir(ielles,  do  paralysies  oculaires,  en 
rapport  avec  <!(  <  1»  -ions  gommeuses  dishi-minres  du  cerveau  :  rien  de  Ici  dans 
la  panilysii^  ^'('in-raii*  vraio  non  rompliqin'c.  Les  troubles  do  la  paroh'  sont  le 
fait  de  véritables  paralysies  glosso-labiées,  cl  ne  rappellent  que  de  loin  ceux  do 
la  démence  paralytique;  le  délire  des  grandeurs  est  beaucoup  plus  rare,  les 
rémissions  dans  la  marche  sont  plus  fréquentes  et  plus  longues  que  dans  celle-ci. 
Enfin,  l'action  du  traitement  spécifique  peut  s'y  faire  sentir  très  nelloincnl.  Les 
dirii<-iilli''-i  du  diatrnoslir  peuvent  néanmoins  être  très  réelles,  siiitotil  à  une 
période  avancée,  et  lorsqu'on  n'a  pas  assisté  à  révolution  de  la  niaiadie  :  c'est 
alors  qu*on  peut  avoir  des  surprises  d*autopsie,  comme  dans  les  faits  de  Foville, 
Desnos,  SchQle,  Mairet(*). 

Non*;  u'nvons  pns  ,'i  discuter  ici  les  opinions  émises  au  snjcl  de  la  nature  de 
la  pataly-ii'  i^i  n«'Mali\  Nous  dirons  soulemont  quo  les  or2;iinioi»ls  bislologiqucs 
produits  par  Runipf,  Muhuim,  en  faveur  de  la  nature  spécilique  de  celle  ma- 
ladie, sont  sans  valeur  :  rien  de  plus  banal  que  Tinflltration  leucocytique  dans 
la  praine  des  petits  vaisseaux  de  l'écorce  cérébrale.  F^our  nous,  l'opinion  la  plus 
sali«ifni-;ruite  qui  ait  été  émise  sur  ce  point  esl  colle  de  Klippc!(*),  La  paraly-ii»^ 
générale  esl  «  une  infection  banale  qui  se  grefl'e  souvent  sur  des  cerveaux 
préalablement  altérés  par  le  surmenage,  l'alcoolisme,  etc.  La  même  encéphalite 
peut  compliquer  les  lésions  scléro-gommeuses  de  la  syphilis  à  titre  d'infection 
Rooouflaire  ».  En  ce  cas  la  clinique  nous  montre  l'association  des  signes  de  la 
paralysie  généiale  et  ceux  de  la  syphilis  cérébrale.  «  Chaque  fois,  dit  Klippel, 
qu'un  malade  présente,  dès  le  début,  une  paralysie  marquée  des  membres,  du 
moteur  oculaire  commun,  des  cordes  vocales,  une  aphasie  complète,  une 
gloseoplégic  totale,  la  paralysie  générale  est  dissociée  à  d'autres  lésions  locales 
qui  commandent  ces  par.i!ys!o<  •  Il  y  aurait  pouf-éfio  inlérôl  à  reprendre 
l'étude  de  la  pseudo-paralysie  générale  syphilitique  à  la  lumière  de  celte  notion 
nouvelle. 

R)  Méningite  circonscrites.  Gommes  cérébro-méningées.— -Les  lésions 
limitées  ayant  leur  point  de  dépari  dans  les  ménintros  peuvent  se  dévolopper 
sans  donner  lieu  à  aucun  symptùme,  ou  bien  ne  se  traduire  que  par  des  troubles 
vagues  qui  ne  permettent  pas  un  diagnostic  :  on  les  découvre  quelquefois  par 
hasard  à  l'autopsie.  Il  en  est  ainsi  en  particulier  quand  elles  siègent  dans  les 
régions  difos  indiflTérentes  du  rorvoau.  Ln  d'autres  points  nu  contraire  elles  se 
traduisent  par  des  signes  spéciaux  :  nous  dislingueroos  à  ce  point  de  vue  les 
lésions  de  la  base  et  celles  de  la  convtxitc. 

I  *  Méningites,  gommas  de  la  basa.  —  Les  paralysies  des  nerfs  crdniens  sont  ici 
les  symptômes  cardinaux.  Elles  sont  isolées  ou  s'associent  aux  paralysies  des 
wu'xi sous  forme  d'hémiplé-^ios,  plus  rarement  de  monop1é<>ies  ou  de  para- 
lysies bilatérales.  Accessoirement  peuvent  s'observer  d'aulres  phénomènes  que 
nous  retrouverons  au  premier  plan  au  contraire  dans  la  catégorie  suiviuite  :  les 
convulsions  et  les  troubles  intellectuels.  Beaucoup  plus  inconstants  se  ren» 

(')  Voir  Hairet.  Aliénation  meniale  typhilitiqm,  p.  41  et  suiv.  Paris,  Mns^son,  1893. 

(')  Klippel.  Article  Stphius  cifiiBRALB  du  TraUi  de  mid.  et  de  thirap.,  p.  777.  Paris. 
Baillière,  1901.  —  Les  paralysies  générales  pfogreisives.  Ucnographiê»  efinigue*.  Paris, 
Masson,  1S98. 
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contrent  encore  certains  accidents,  tels  que  les  vertiges,  les  vomissements,  la 
polyune,  qui  ne  soni  spéciainc  i  aucune  forme  de  syphilis  cérébrale. 
a)  Les  anomalies  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  remportent 'ici  par 

leur  pi^nifirnlion  sur  fous  les  autres  syni|)lùme^:  ot  les  données  clinitjues 
sont  en  conrorinilé  avec  relies  de  l  anafoniie  palholop:i(|ne  à  cet  écord  :  car 
celle-ci  nous  enseigne  que  l'espace  interpédonculaire  et  la  région  du  chiasina 
sont  le  siège  de  prédilection  des  néofonmations  syphilitiques.  Les  paralysies  des 
ner/i  moteur!^  '/<-  l'u-il  sont  les  plus  fréquentes. 

La  //''?v//»/sfV  du  mnt.uir  oculaire  commun  est,  parmi  les  accidents  paralytiques 
de  la  syphilis  cérébrale,  un  des  plus  fréquents  et  en  tout  cas  le  plus  caracté- 
ristique. Son  existence  à  elle  seuto  doit  faire  soupçonner  la  vérole  (Lancereaux); 
elle  en  est  comme  la  signature  (Ricord,  Foumier).  On  la  rencontre  totale  et 
complète,  mais  ceci  est  l'exception.  Dans  la  règle,  les  paralysies  syphilitiques  de 
la  troisième  paire  se  monlrenl  pnrlielli':<  et  inromplèlfs  (Fournier).  Tvi''<  liabi- 
luellcmenl  la  mu>culalure  interne  de  l  œil  est  intéressée  ù  un  degré  quelconque 
dans  ces  paralysies  incomplètes  :  la  pupille  est  plus  ou  moins  dilatée;  les 
mouvemeiUs  réflexes  de  l'iris  sontpar^eux,  sinon  abolis;  Taccommodation  se 
fait  mal.  11  est  po^^^iblc  même  qup  In  pnr:i!\  ~ie  de  l'iris  et  du  cristallin  existe 
seule;  mais  ceci  se  voit  surtout  comme  n  lnpiat  d'une  paralysie  antérieure. 

Il  semble  que  l'on  doive  admettre  a  priori  que  ces  paralysies  dissociées  recon- 
naissent pour  cause  l'altération  de  centres  distincts.  Il  n'en  est  rien  cepen- 
dant; et  l'on  sait  que  les  infiltrations  syphilitiques  du  tronc  nerveux  lui-même, 
à  la  base  du  crAne,  peuvent  les  prodtiire  (()p|HMiheim).  On  peut  même  avancer 
que  c'est  là  le  mode  d  altération  de  l)i  aii(  oup  le  plus  habituel.  11  convient  de 
faire  remarquer  que  la  dissociation  j)  iralytique  ne  va  jamais  aussi  loin  d'ail- 
leurs que  dans  les  afTeclions  systématiques  :  le  plosis  absolument  pur  est 
rare;  on  n'observe  généralement  [tas  la  paralysie  isolée  de  telle  ou  telle  fonction 
des  muscles  internes  (accommodation,  réllexes  lumineux).  Nous  avons  vu 
cependant  que  Babinskiel  Charpentier  avaient  attiré  l'attention  sur  la  fréquence 
des  troubles  pupillail^  chez  les  syphilitiques,  en  particulier  sur  la  perte  des 
réflexes  lumineux;  mais  il  s'agit  là  d'nu  phénomène  bilatéral,  qui  n'a  vraisem- 
blablement pas  pour  cause  une  lésion  de  la  Ti'  paire. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  est  un  accident  de  début  du  la  syphilis 
cérébrale.  La  plupart  du  temps  elle  est  précédée  de  céphalées  violentes; 
assez  souvent  elle  se  produit  au  cours  même  d'une  crise  de  ce  genre.  Dans  un 
fait  qui  nous  est  personnel,  la  paralysie  de  l'oculo-moteur,  accompagnée  de 
ptosis,  est  survenue  au  début  d'une  syphilis  cérébrale  d'une  façon  passagère  et 
périodique,  accompagnée  chaque  fois  de  céphalées  violentes  hémi-crdnienncs; 
•i  bien  qu'on  pouvait  croire  à  une  migraine  ophtalmoplégique^). 

Dans  la  règle,  cette  paralysie  est  transitoire;  elle  est  un  des  accidents  dont  la 
thérapeutique  a  le  plus  facilement  raison,  et  il  paraît  être  dans  sa  destinée  natu- 
relle d'aller  en  s'atlénuanl,  sinon  de  guérir  complètement,  alors  même  qu  elle 
n'est  pas  traitée.  Foumier  a  vu  cependant  des  paralysies  de  ce  ^mut^  rebelles  à 
tout  traitement,  persister  définitivement. 

Peut-elle  rester  un  accident  isolé  de  la  vérole  du  c(Mé  de  l'encéphale?  Cela 
p'observe,  il  est  vrai,  et  dans  les  cas  traités  principalemeid  .  mais  il  est  rare 
qu'il  en  soit  ainsi  d'une  façon  définitive  au  moins.  Dans  la  règle,  la  paralysie 

O  Soe.  mid.  dei  hôp.»  1008. 
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du  moteur  oculaire  commun  se  combine  à  d'autres  symptômes  :  on  rencontre 
dans  une  proportion  assez  élevée  l'hémiplégie  croire  (syndrome  de  Weber)  par 

lésion  pédonculairc.  Plus  rarement,  rhcmi|)ir'i^ie  o^t  du  m<*iiio  cAté. 

On  a  nolt"  aus^si  la  coexistence  de  pln^^ii-urs  paralysies  oculaires  :  troisit-nie 
el  sixième  paires  du  même  côté,  par  exemple.  Fournier  a  vu,  paralv-sés  en  uu>me 
temps  :  Toculo^moteur,  le  moteur  oculaire  externe  droit  et  le  moteur  externe 
du  côté  gauche. 

Le  facial  et  le  Irijiimrnu  sont,  après  les  nerfs  moteurs  de  l'œil,  ceux  que  la 
syphilis  alteinl  le  plus  fréquemment.  Leurs  lésions  paraissent  à  peu  près  aussi 
communes  que  celles  du  moteur  oculaire  externe,  et  plus  fréquentes  que  celles 
du  pathétique.  iMparult/sli',  faciale,  envisagée  seuleir  iil  ici,  est  la  paralysie 
pi''rijj/ii''rifjttp  avec  participation  de  l'orbiculaire  ;  elle  est  parloi-^  durable  cl  s'ac- 
compagne alors,  à  la  longue,  d*alrophie  musculaire,  d'abolition  des  réactions 
électriques  (Ziemssen,  Heubner),  de  réaction  de  dégénérescence  (deux  cas 
d'Oppenheim,  Gharcot  et  Gorabault).  Elle  peut  se  montrer  tout  d'abord  sans 
autre  symptôme,  el  cela  quelquefois  d'une  façon  précoce.  Dans  un  cas.  «Ifl  à 
(jillc«i  de  la  Toureltc  et  Hudelo,  elle  se  déclara  en  même  temps  cpie  la  roséole. 
On  aurait  pu  croire  à  une  paralysie  faciale  vulgaire,  mais  elle  n'élail  que  le  pré- 
lude d'une  série  d'accidents  :  céphalée  terrible,  état  demi-comateux  et  finalement 
hémi|)légie.  lien  fut  de  même  dans  un  cas  de  Gilbert  où  l'autopsie  fit  découvrir 
une  niéiiingile  gonimru^c  «le  la  base  (').  Les  paralysies  faciales  ol>scrv<''cs  chez 
les  syphilitiques  dans  la  période  secondaire  sont-elles  toujours  ducs  à  des  lésions 
intracrâniennes  du  nerff  On  ne  saurait  l'affirmer;  mais  il  est  à  retenir  qu'un 
certain  nombre  de  ces  paralysies  s'accompagnait  de  eéplialéea  riolenles,  de 
phénomènes  de  somnolence  étrangers  à  la  paralysie  faciale  ordinaire.  Thibierge 
et  Havaut,  en  pratiquant  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  do 
paralysie  faciale  survenu  au  mois,  n'onl-ils  pas  constaté  l'existence  d  une 
lympliocytose  très  abondante,  qui  se  montra  beaucoup  plus  discrète  5  semaines 
plus  tard,  alors  que  la  paralysie  était  en  voie  de  guérison(')? 

On  potirrail  faire  les  nicnies  remarques  à  propos  drs  anomalies  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  On  les  trouve  mentionnées  dans  quelques  cas,  sous 
forme  d'aneslhésie  d'une  moitié  du  visage  (Leudet,  von  Graefe,  etc.),  de  phé- 
nomènes d'excitation,  fourmillements,  hyperesthésie;  de  lie  douloureux  de  la 
face  (Ilugiienin);  OU  encore  de  troubles  trophiques  graves  du  côté  de  l'ceil 
(Leudet,  Oppenheim). 

Les  Irotidlsf  49  la  emon  sont  intimement  liés  aux  altérations  des  conducteurs 
de  la  base;  il  est  rare  qu'ils  reconnaissent  pour  cause  une  lésion  des  centres 

cérébraux.  Fournier  leur  assif^ne  une  frécpiencf  de  13  pour  100,  proportion 
bien  inférieure  à  celle  des  paralysi(>s  de  la  troisième  paire:  les  lésions  sont 
rencontrées  avec  une  fréquence  bien  supérieure,  si  I  on  lient  compte  des  alté- 
rations bislologiques  (18  fois  sur  17  cas,  Uhlhofl). 

La  ifluiimttion  de  racuiié  vis}icllc  est  relativement  fréquente;  OU  la  trouve 
généralement  inégale  d'un  coté  à  l'autre.  Klle  peut  s'aggraver  jusqu'à  Vam- 
Olyopie^  la  cécité  même.  Traités  dès  le  début,  ces  troubles  de  la  vision,  si 

(')  E.  Hoix.  Archives  gén.de  Médecine,  février  1801,  p.  lôS. 

(*)  Thibikhgb  el  Rataut.  Soe.  méd.  «(et  Aôp.,  SI  novembre  100t. 
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sévères  soient-ils,  peuvent  disjjarailrc  plus  ou  moins  complèicment  avec  les 
■cddffiAii  cérébraux  généralement  graves  qui  les  accompagnent;  mais  le 
champ  visuel  peut  n*6tre  pas  recouvré  dans  sa  totalité.  Rarement  la  cécité 

demeure  d<TitiiIive  et  Vatrnphie  optii/ue  est  eonstalée  à  l'oplilalmoscope. 

Les  modiliealions  partielles  du  rhanip  vimcl  préi^enlenl  ici  un  intérêt  tout 
particulier.  Elles  s'observent  sous  les  formes  suivantes  :  rétrécissement  con- 
centrique irrég^lier,  échancrures  irrégulières«  hémianopsie  temporale;  enfin, 
très  exceplionncllemt  tit.  hémianopsie  homonyme.  Souvent  la  vision  n'est 
al)olie  qu'en  partie  dans  les  n'i;ions  du  champ  vi»<uel  lést^os,  de  m^me  qu'elle 
n'a  pas  son  acuité  normale  dans  celles  qui  sont  conservi-t^s.  Les  intéressantes 
recherches  d'UhtholT(')  ont  montré  que  ces  différents  changements  d'étendue 
dans  le  champ  de  k  vision  étaient  en  rapport  avec  le  mode  d'infiltration 
gommeuse  du  nerf  optique. 

L7(''//uViHopsi>  temporale  a  été  vue  par  (jclii  hai dl,  ()|>penheim.  Siomorlini;, 
UhlhotT  :  elle  s'est  montrée  constamnient  eu  rapport  avec  1  inlillralion  de 
Tangle  antérieur  du  chiasma.  Vhémianopm  homonyme  n*a  été  rencontrée 
que  3  fois  sur  L^O  observations  dépouillres  par  UhlholT;  sur  17  cas  personnels, 
cet  auteur  ne  l'a  observée  qu'une  fois  :  l'autopsie  révéla,  dans  l'hémisphère 
du  côté  opposé,  des  lésions  très  étendues  liont  le  .symptôme  hémianopsie 
dépendait  vraisemblablement.  Oppenheim  a  également  vu  Thémianopsie  homo- 
nyme d'une  façon  transitoiro;  il  n'hésite  pas,  dans  le  cas  observé  par  lui,  i 
rapporter  ce  symptôme  à  une  lésion  gommeuse  des  bandelettes. 

Les  variations  j)arfois  considérables  a\ixqtielles  sont  sujettes  ces  défor- 
mations du  champ  visuel  constituent  leur  caractère  le  plus  spécial.  Nous  n'en 
voulons  pour  exemple  que  l'intéressante  observation  d'()ppcnheim(*);  suivi 
pendant  deux  ans.  le  malade  présenta  successivement  :  un  rétrécissement 
concentrique  irrégulier,  puis  une  hémianopsie  bilatérale  lioinonyme  gauche 
typique;  celle-ci  s'ami'liora  dans  la  suite  parle  traitement,  et  le  champ  visuel 
s'étendit  du  nouveau  vers  la  gauche  avec  irrégularité.  Chez  un  malade 
de  Gehrtiardt,  une  hémianopsie  du  même  genre  succéda  à  une  amaurose 
complète. 

A  ces  altérations  multiples  de  la  vision  correspondent,  mais  non  toujours, 
des  uiodi/icutions  du  fond  de  l'œil.  Celles-ci  ne  manquent  pas  de  se  produire 
lorsque  les  troubles  visuels  peraistent  longtemps.  Invenement,  elles  peuvent 
exister,  au  début 'surtout,  sans  anomalie  apparente  de  la  fonction  :  aussi 
l'examen  de  la  papille  s'iinpose-t-il  chaque  fois  que  la  syphilis  cérébrale  est 
sonpeoiuiée.  On  trouve  signalées:  la  Ma-i''  pnpHlairt^  (15  fois  sur  l.'id  obser- 
vations, Ulithoff)  —  la  newo-riiinile  (7  fois)  —  {'atrophie  simple  (10  fois). 
Oppenheim  fait  observer  que  l'atrophie  papillaire  ici  est  souvent  unilatérale; 
Galezowski  avait  déjà  fait  la  môme  remarque  en  ce  qui  concerne  la  névrite. 

11  importe  de  ne  point  confondre  ee«  diflérents  aspects  de  la  rétine,  consé- 
quences de  lésions  intra-crànieitnes,  avec  ceux  qui  résultent  des  détermina- 
lions  primiUiwmeni  œtikùreê  de  la  vérole.  Galezowski  a  montré  cpielle  était  la 
firéquence  des  altérations  choroTdo-rétiniennes  dans  la  syphilis.  Celles-ci  peu- 
vent produire  également  des  amblyopies,  dcs  réductions  du  champ  visuel,  des 
atrophies  rétiniennes,  etc. 

(■)  UiiTiioFF.  L'eher  die  bfi  iI>t  s',7/)A{|jt  dâê  CêtUrahmvtnÊj/ittm  wrkomm»nien  Augemid- 
Tungen.  Leipzig,  Engeimann,  Itiuri. 

OrPBNHBW.  Bertintr  Min.  IKoeA.,  18811, 
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b).  Les  méningites,  les  gommes  de  la  base  peuvent  intéresser  les  faisceaux 
moteurs  au  niveau  do<  pédoncules,  de  lu  prolubérancc,  du  bulbe,  en  môme 
temps  que  les  nrrfs  fM-n'-liraux  du  mt^nio  rùto.  H  on  n'-snlle  des  j)'irnh/.<ir<  ilr< 
membres,  croisées  par  rapport  aux  nerfs  intéressés  :  les  plus  exposés  à  cet  égard 
vont  de  la  3'  à  la  8<^  paire.  Ainsi  loule  une  variété  d'hémiplt^gics  alternes 
ressortissent  à  la  syphilis.  Signalons  en  premier  lieu  la  plus  importante,  Yhémi' 
picyic  alterne  de  Weber,  qui  résulte  d'une  lésion  du  faisceau  pyramidal  et  de 
l'oculo-moleur  au  niveau  du  pédom  nie  ;  l'Iilliolï  en  a  rencontré  12  obser- 
valions.  On  voit  parfois  celle  hémiplégie  alterne  succédera  une  phase  coma- 
teuse grave,  à  un  ictus  apoplectique.  D'autres  fois,  elle  se  développe  insen- 
siblcmcnt;  les  paralysies  oculaires  se  monlrenl  d'abord,  puis  la  faiblesse 
envahit  les  membres  du  côté  opposé.  Parfois  ces  accidents  se  développent  nvi  c 
un  concours  de  phénomènes  cérébraux  graves,  paralysies  multiples  des  norls 
cérébraux,  états  comateux,  crises  épileptiformes,  qui  commandent  une  grande 
réserve  à  Tégard  de  leur  pronostic.  Elles  se  montrent,  il  est  vrai,  influençables 
par  le  traitement,  mais  au  début  seulement,  et  les  rechutes  sont  fréquenlea. 
Les  aul<'|)<ics  ntit  révélé  des  lésions  cérébrales  difluses  (Sicnieilinfr.  Pi<  ki.  mais 
ce&L  presque  toujours  de  la  lésiou  pédonculairc  que  dépend  le  syndrome  de 
Weber. 

On  observe  encore  le  strabisme  interne  (par  paralysie  de  la  sixième  paire) 

associé  h  une  hémiplégie  f  rui--i  e  (Il  ras,  UhlholT):  V/iihni'ijl<^.'jii'  alterne  de 
Milluril-Gublcr  intéressant  le  facial  <l'un  cùlé  el  les  mendjres  du  cùlé  opposé 
(I-ancercaux,  Leudet);  l'anesthésie  douloureuse  dans  le  domaine  du  trijumeau 
en  même  temps  qu'une  paralysie  des  membres  du  côlé  '  pposé  (Pick),  etc.  Les 
K-ioii-  spéeifiques  plus  étendues  ou  plus  profondes  delà  région  penveni  |  [i>iluire 
des  trouble'-  bilatéraux  du  côté  des  membres.  L"élu<!<'  île  la  Sv|)hili-  biilho- 
prolubérantieilc  dans  sou  ensemble  sera  d  ailleurs  l'ubjcl  d'un  chapitre  ù  pari. 

2*  Héningites,  gommai  de  la  Miivadté.  —  Au  premier  rang  figure  ici  Vépi- 
tepskt  à  laquelle  viennent  se  joindre  souvent  des  paralysies  de  la  face  el  des 
membres  offrant  certaines  parlicidarilés.  Les  troubles  mentaux  dont  il  a  été 
question  peuvent  se  super[»o-er  à  ces  désordres  moteurs.  Lnlin  les  céphali-c^, 
les  vertiges,  les  nausées,  vomissements,  les  troubles  de  la  santé  générale  qui 
forment  le  cortège  habituel  des  néoplasies  cérébrales  à  développement  rapide, 
s'observent  i<  i  à  mi  haut  degré. 

n)  L  »7//,'<  yix''  i'<l  généralenieril  reconnue  comme  la  manifestation  la  plu-^ 
constante  des  lésions  corticales  syphilitiques.  Dans  20  cas  de  ce  genre,  Ilcubner 
l'a  rencontrée  20  fois.  Cbarcot,  Fournier,  Echeverria,  ont  formellement  exprimé 
k  même  opinion. 

Il  parait  avéré  qu'une  attaque  d'épilepsic  franche,  survenant  au  cours  d'une 
santé  parfaite,  peut  être  le  premier  incident  révélateur  des  lé«-ions  cérébrale^ 
de  la  vérole  (Fournier).  Mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel.  Tout  le  cortège  des 
piiénomènes  prémonitoires  que  nous  connaissons  précède  presque  toujours  la 
premi/;re  manifestation  cravulsive. 

L'épilepsie  symptomatique  de  la  vérole  présento-t'-eilc  quelque  caractère  dis- 
tinetil':'  Celle  question,  d  un  si  haut  intérêt,  a  vivement  préoccupé  les  auteurs. 
Voici  dans  quelle  mesure  on  peut  y  répondre  actuellement.  La  syphilis  peut 
engendrer  toutes  les  formes  connues  du  mal  comitial,  depuis  les  vertiges 
et  les  absences  du  petit  mal  jusqu'aux  grands  accès  convulsifs  et  aux  é(piiva- 
lenls  psychiques  de  ceux-ci  (Féré).  Mais  on  admet  généralement  que  les  accès 
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COOTuIsifi^  partiels  sont  parliculit-reraent  fréquenls  dans  les  méningo-enct-plia- 
lites  inléressant  la  convexité,  ce  qui  se  conçoit  aisément,  étant  donnée  la  forme 
habUuelIemenl  ciroonscrile  des  lésions  el  leur  localisation  assez  commone  aux 
centres  roIandi(]ues. 

TpIIc  nV«sl  jKis  l'opinion  do  Nonne (')  :  d'aprt's  roi  auleur,  les  lésions  corli- 
calcs  circonscrilPîi  do  la  syphilis  donnent  heu  bien  plus  souvent  aux  convulsions 
générales  qu'à  Tépilepsic  jacksonienne.  De  plus  les  manifestations  convulsives 
s'obsenreraienl  aussi  bien  dans  les  méningites  de  la  base  que  dans  celles  de  la 
convexité. 

Quoi  qu'il  en  soit  c  est  surtout  dans  sa  marche  et  dans  les  ass^orifilions 
itymptomatiqius  qu'elle  présente  que  i'épilcpsie  syphilitique  offre  des  particu- 
larités importantes  à  connaître  en  vue  du  diagnostic.  On  peut  les  résumer  dans 
les  deux  propositions  suivantes  : 

1"  L'épilepsic  syniplomalique  des  lésions  syphilitiques  de  l'écorcp  présonle 
une  marche  eu  quelque  sorte  progressivement  accélérée.  L'intervalle  des  accès 
diminue  avec  le  temps.  Abandonnée  A  elle>méme,  la  maladie  aboutit,  dans  les 
formes  graves,  à  des  crises  en  série,  puis  à  un  état  de  mal  confirmé  qui  se 
termine  par  un  ronia  r;ipi<l»-mf'iil  inoric!  :  témoin  IdN-^rrYnlifui  dr  M;il!r|i  'i. 

Certes  rinlfrvonlion  liillive  d  un  traitement  spécili<jue  érieri,M<ju<'  jimil  modi- 
fier cette  évolution  précipitée.  Mais  ou  bien  elle  aura  pour  ellet  de  faire  fran- 
chement rétrocéder  les  accidents,  ou  bien  au  contraire  elle  sera  inefficace,  ce 
qui  n'est  pas  absolument  rare.  Dans  tous  les  cas,  jamais,  peut-on  dire,  I'épi- 
lcpsie sypliililiqiip  ne  présonle  d'iiiio  faron  <luralilo  la  marche  en  quelque  sorte 
monotone,  avec  retour  périodique  des  accès,  qui  s'observe  souvent  dans  l'épi- 
lepsie  commune  ; 

2*  VépUepsie  iymptomatique  de  la  syphUîs  eérébrate  n*exi»te  à  Fitat  dê  sym- 
ptôme ir^olé  fjuc  pour  un  d'uipfi  limité.  Elle  s'associe  à  un  moment  donné  à 
divers  accidonls  cérébraux  pour  la  plupart  ('IrariiT-ors  au  mal  romilial  ordinaire. 
Ce  sont,  parcxemplc,  les  /jart//»/s<t';i  corticales,  qui,  d'abord  transitoires  et  consé- 
cutives aux  accès,  peuvent  &  la  longue  persister  dans  leure  intervalles,  —  les 
troubles  psycltif/ues  v  irit'--  <lont  il  a  été  question  plus  haut.  Dans  aucune  autre 
variété  du  mal  comitial.  !<  <  f  nr lions  itUeUectueUeB  ne  sont  atteintes  d'une  façon 
aussi  précoco  et  aussi  profondément. 

Il  est  en  outre  une  combinaison  possible  et  d'une  grande  valeur  signilicative 
dans  Tespèee,  c'est  celle  de  l'épilepsie  avec  les  trovMet  oeutatres.  Les  néofor- 
mations  corticales,  quel  que  soit  leur  siéjçe",  peuvent  entraîner  des  modiOca- 
lions  du  côté  du  nerf  optique  lui-mémo,  à  la  façon  dos  tumeurs  céréliralos 
ni^n-sanl  par  compression.  L'examen  du  fond  de  l'œil  s'impose  ici  d  autant 
pins  que  l'état  de  la  vision  ne  correspond  pas  toujoura  à  la  gravité  des  lésions. 
Loraque  la-  névrite  nptitiite  coexiste  avoc  une  épilepsie  partielle  franche,  on 
pourrait  pro^quo  aflirmor  l'existence  d'une  lésion  syphilitique  des  circonvolu- 
tions (H.  Jackson,  Fournicr). 

Quant  à  la  marche  de  cette  épilepsie  associée^  elle  présente  un  certain 
nombre  de  variétés.  Il  peut  arriver  que  l'adjonction  des  accidents  cérébraux, 
dont  il  a  été  qiio^tion,  aux  phénomènes  convulsifs,  n'ait  lieu  (|ue  d'une  façon 
tardive.  D'autres  fois,  au  contraire,  l'épilepsie  n'est  qu'un  phénomène  secon- 
daire. 

(')  Nonne.  Lœ.  cit.,  p.  irt>.  . 

Maust.  Con(rj6ti(ion  à  Fitaie  4t  FipiUptU  ly/MUtique.  Thèse  de  Paris,  ISM. 


IV  tâmr.i 


1QM 


SYPHILIS  DES  CENTRES  NERVEIJ3L 


Tout  ce  qui  précède  se  rapporte  seulement  aux  convulsions  symptoma tiques 
de  lésions  cérébrales  (Gommes»  méningites).  Founiier(')  et  tout  récemment 

Nonne  (')  ont  appelé  l'attention  sur  une  autn*  varii^lc  dVpilepsie  observée  chez 
les  sypliililitjucs,  qui  logiquement  ne  devrait  pn^^  Innivor  plaro  iri,  mais  que 
nous  hignalerous  en  passant.  11  s'agit  de  crises  cuiivuLsives,  n'ayant  vraisem- 
blablement pour  origine  aucune  lésion  organique,  qui  ne  se  distinguent  en  rien 
du  mal  coniitial  Tulgaire,  et  sur  lesquelles  d'ailleurs  le  traitement  spéciflque 
est  sans  elTel.  Suivant  Fournier  relie  épilep^le  survient  h  une  «époque  avanc«'e 
de  rinfcclion  :  il  propose  la  dénomiiialion  d'e/^/fy/s/e  pnras:>jpliililique.  Nonne 
déclare  qu'elle  peut  survenir  à  toute  époque  de  l'infection  et  la  considère 
comme  due  à  Faction  du  poison  spécifique  sur  les  centres.  On  pourrait  ouvrir 
A  ce  sujet  la  même  discussion  qu*à  propos  de  la  Paralysie  générale. 

b).  Les  paralysies  molric<s  qui  siierOiieiil  aux  altérations  primitivement 
corticales  de  la  syphilis  se  distinguent  par  les  particularités  suivantes  : 
Elles  se  développent  lentemrat,  la  plupart  du  temps,  et  restent  incomplètes. 

Parfois  cependant  elle;  font  siiile  immédialeincnt  à  un  accès  dVpilepsie;  mais 
elles  lie  suet  rdcnl  jamais  à  un  iclns  apoplecti(pie  à  la  façon  <les  parnlvsies 
cérébrales  d'origine  vusculaire.  Les  parahsies  partielles,  sous  forme  de  mono- 
plégies,  intéressant  le  bras,  la  face  ou  la  jambe,  sont  particulièrament  fréquentes 
ici.  Ce  sont  des  paré.<ù's,  une  simple  faiblesse,  de  la  lourdeur  d'un  membre, 
l'ite  e\:i^-éralion  nolahle  (\r<  réflexes  tendineux,  souvent  même  un  eerlaiu 
degré  de  conlrarUire  permanente,  ne  manquent  pas  de  les  accompagner  d'une 
façon  précoce.  Ces  phénomènes  spasmodiques,  liés  à  l'irritation  corticale,  sont 
loin  d'indiquer  toujoure,  en  pareil  cas,  la  dégénération  descendante  des  fais- 
ceaux moteurs  correspondants.  Aj  il  >ns  que  les  paralysies  dana  le  domaine 
des  nerfs  cérébraux  n'apparliennenl  point  aux  variétés  cliniques  envisagées  irj. 
Lorsque  la  face  est  intéressée,  le  territoire  du  facial  supérieur  reste  indemne, 
suivant  le  mode  des  paralysies  cérébrales. 

Les  troubles  de  la  parole,  fréquents  lorstpie  la  face  est  paralysée,  sont  avant 
tout  des  phénomènes  d'ordre  moteur.  L'inaplitude  motriee  de  la  langue  et  des 
lèvres  se  traduit  par  la  lenteur  hésitante,  l'emliarras  du  parler;  de  la  dysarthrio. 
L'aphasie  vraie  est  rare  ici,  au  moins  en  tant  que  phénomène  durable.  On  a 
cependant  signalé  Taphasie  motrice  typique  comme  conséquence  possible  des 
méningites  syphilitiques  de  la  eonvcxilé.  Lorsque  le  symptôme  aphasie  se  trouve 
ainsi  réalisé  au  grand  eoniplct  par  une  lésion  ([ui  touche  les  centres  du  langage, 
il  peut  se  présenter  combiné  ù  l  héniipléyie  droite  et  à  ïépilepsie  ^artieUe 
(Bourceret  et  Gossy,  1873,  Francesco,  1893).  Un  tel  syndrome  est  assez  signifi- 
catif au  point  de  vue  de  la  localisation  corticale. 


•rmiLIS  ■ULM-PROTUBÊRANTIELLE 

Celle  ].iciilis;ilir)n  passe  pour  éire  raro  :  certes  les  gommes  du  bulbe  e|  do  In 
prolubéranee  sont  des  curiosités  pathologiques;  mais  il  n'en  est  pas  de  même 
des  lésions  artérielles.  La  grande  majorité  des  faits  publiés  se  rapporte  ici  à  la 

{')  A.  FouRMBR.  £[>ilcp.sie  paras) pbililique,  Hevue  neuto/o^iyue,  1893,  p.  611. 
(•)  Noxm.  Loc  eil.t  p.  SOS. 
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thrombose  de  l'artère  basilaire  ou  de  ses  branches.  £n  no  Icnaal  compte  que  des 
observations  suItim  d*autopsies,  nous  avons  trouvé  facilement  une  trentaine  de 
cas  de  syphilis  du  bulbe  et  de  la  protubérance  parmi  les  publications  de  ces 
dernières  années  (*)• 

Forme  artérielle.  —  Les  prodromes  sont  habituels,  et  souvent  significalifs  : 
céphalées  d'une  violence  psrticulière,  veKiges,  nausées,  embarras  de  la  parole, 
dû  à  la  difficulté  d'articuler  les  mots  :  (<  Is  sont  les  symptômes  avertisseurs  les 
plus  fommuns.  Le  malade  titubo,  hrodouille,  ses  idi^os  p.tniissont  confuses  :  on 
le  preml  pour  un  homme  ivre.  Puis  il  tombe  frappé  d'un  ictus  apoplectique,  ou 
bien  en  queltjues  heures  il  est  atteint  d'une  paralysie  plus  ou  moins  étendue. 

Au  cas  d'oblitération  complète  d'une  artère  principale,  le  malade  reste  plongé 
dans  le  coma  :  la  respiration  s'embarrasse,  la  congeslion  pulmonaire  se  déve* 
loppe  rapiflement,  la  teni[iéraf ure  s'élève  et  la  mori  survient  on  quelques  jours 
(JofTroy  et  Létienne,  Mongour  et  (jciitès,  Ci.  Lion,  Lcyden  ('j,  ou  môme  en 
quelques  heures.  Dans  les  faits  qui  précèdent  on  nota  un  ramollissement  rouge 
de  la  protubérance,  en  rapport  avec  un  thrombus  récent  des  grosses  artères 
(hasilaire,  vertébrale).  La  mort  peut  résulter  aussi  de  l'anémie  brusque 
du  bulbe,  cl  avoir  lieu  avant  que  le  ramollissement  ait  eu  le  temps  de  se  pro- 
duire (cas  de  Bacologlu)  (^).  Dans  un  fait  qui  nous  est  personnel  (Thèse  de 
Paris,  1895),  le  malade,  atteint  de  paraplégie  syphilitique,  mourut  subitement; 
et  nous  avons  cru  trouver  l'explication  de  cette  mort  dans  l'oblitération  des 

arlérioles  du  bullie, 

Les  troubles  paralytiques  observés  chez  les  malades  qui  survivent  se  présen- 
tent sous  la  forme  d'hémiplégies  totales,  de  paralysies  des  quatre  membres  et 
de  la  face  (Hoppe),  plus  rarement  de  monoplégies.  Ils  ne  se  différencient  point 
par  leurs  caraelércs  propres  des  paralysies  d'oriirine  cérébrale;  mais  ils  sont 
accompagnés  de  symptômes  plus  spéciaux,  en  ra|>port  avec  la  région  afieinfe. 
Ce  sont  :  les  paralysies  des  nerfs  bulbo-prulubci  aulicls,  qui,  au  cas  d'hémiplégie 
associée,  se  présentent  sons  la  forme  de  paralysies  alternes  (paralysie  croisée 
du  facial  et  des  membres,  strabisme  interne  et  hémiplégie  du  côté  opposé, 
anesthésie  croisée  dans  le  domaine  du  trijumeau);  —  les  troubIe.'<  df  la 
fi'irolc  qui  sont  ici  beaucoup  plus  d'ordre  Uysartftrit^ue  ou  anarthrique  que 
d'ordre  aphasique  à  proprement  parler,  el  qui  vont  de  pair  avec  la  paralysie 
de  la  langue  et  des  lèvres;  —  les  troubles  de  la  déghUxtUm.,  de  la  tmwfi- 
eaiion.  Dans  un  fait  récent  de  Babinski(*),  le  malade  présenta,  en  même 
temps  que  des  troubles  de  dé^dulilion,  une  hémiparésio  avec  hémianeslhésie 
droites,  et  de  1  hémiasynergie  du  membre  inférieur  gauche  avec  latéropulsion 
de  ce  c6té.  La  mort  survint  au  bout  de  12  jours,  et  l'autopsie  montra  quatre 
foyers  de  ramollissement  dans  la  moitié  gauche  du  bulbe.  A  moins  de  lésions 
c 'rébrales  a-'sociées,  tout  ce  syndrome  protubérantiel  se  présente  avec  une 

iiitet^rilé  complète  de  l'intelligence. 

Lallection  peut  durer  des  mois,  des  années;  elle  peut  présenter  des  allerna- 

(')  U.  Lamy.  Syphilis  bulbo-protubérantielle.  Tribune  médUsaU^  %i  novembre  On  trouvera 
dans  cette  Revue  toutes  les  Indications  bibliographiques  relaUves  k  ce  sujet. 

(•)  JoFi  noY  el  Lf.TiBinn.  iIreA.  4»  méd.  expMm.,  18W1.  p.  416.  —  MoNCOirn  cl  GENTf:s.  Soe. 
d'Arxit.  el  (Ir.  l'hi/stot.  de  Boréemoe,  10  et  17  juillet  1890.  —  G.  Lion.  Sqc.  méd.de»  hôp.f  15  jan- 
vier \HW.  —  l.i.vi>i  N   Zfihrh.  f.  klin.  Met!  ,  Bd  V,  Hft  t,  8.  IM. 

{*}  Bacologll-.  presse  mcd.,  1"  inara  18Ul>. 

(*)  Bamjiski.  NeuteUt  henogr,  i»  fai  SalpéfriéM,       nov.Hlèe.  iWi, 
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tives  d'amélioration  cl  de  rechutes;  mais  la  plupart  des  cas  évoluent  rapide- 
ment; de  plus,  raclion  du  traitement  paraît  ici  très  limitée,  et  c'est  là  certai- 
nement une  des  formes  les  plus  graves  de  la  syphilis  du  système  nerveux.  Nou? 

trouvons,  sur  21  cas  relcvi's  par  nous  dans  la  lillrrature  de  ros  dorni«"'res  niinf'<>s, 
11)  morts;  et  les  malades  survivants  n'ont  pas  été  suivis  longtemps  pour  la  plu- 
part. Presque  tous  succombent  dans  le  coma,  soit  quMl  s'installe  graduellement, 
soit  qu'il  succède  à  Fictus  apoplectique.  La  paralysie  des  sphincters,  les  etMsharcs 
sont  des  accidents  ultimes  très  communs.  L'apparition  des  troubles  reipiratoli  >-< 
cirnrdinfjiie^icsl  du  plus  mauvais  pronostic  à  bref  délai.  Lorsque  ces  complications 
existent  dès  le  début,  elles  font  prévoir  une  évolution  très  rapide  :  lu  mort  peut 
survenir  du  fait  d'une  véritable  paraly$ie  bulbaire  aiguë  (un  cas  de  Leyden)('). 

Il  peut  arriver  aussi  que  le  malade  guérisse  de  sa  lésion  protubéranticlle  et 
(|u'ii  soil  rinjtorlé  [ilu<  tan!  par  une  antre  complication  de  l'artérile  syjiliili- 
liquc,  une  hémorragie  cérébrale,  par  exemple,  comme  dans  le  cas  de  Nonnc(*), 

MéningitêÊ.  Gommes.  ^  Les  méningites  syphilitiques  de  la  base  du  cerveau 
peuvent  s'étendre  à  la  région  bulbo-protubérantielle,  comme  nous  l'avons 
signalé,  à  propos  de  la  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Dans  plusieurs  observations 
la  méningite  coïncide  avec  l'artéritc  de  la  basilairc  et  le  rauiuilissemenL  prolu- 
bérantiel  (Leyden,  BrUberger,  Heubner,  etc.).  (Juant  aux  tumeurs  gommeuses 
proprement  dites,  on  n'en  connaît  que  très  peu  d'exemples  dans  cette  région. 
Nous  n'en  avons  rencontré  que  sept  observations  pultliées  avec  autopsie  ('). 
Les  symptômes  s'installent  graduellrment,  par  opposition  avec  ce  qui  a  lieu 
dans  la  forme  artérielle.  Les  principales  variétés  de  paralysies  allernes  ont  été 
notées  ici.  Dans  un  cas  de  Rfkhle  il  y  eut  d'abord  névralgie  du  trijumeau  droit 
avec  anesthésie,  troubles  Irophiques,  — et,  plus  tard,  hémiplégie  gauche.  Dans 
un  autre  de  Mnllel,  on  nota,  apn'-s  une  longue  période  de  eépIiakVs.  une 
paralysie  du  droit  externe  droit  et  du  droit  interne  gauche,  puis  une  hémiparcsie 
gauche.  Lancereauz  rapporte  un  fait  de  contracture  des  quatre  membres  asso- 
ciée à  un  double  strabisme  divergent. 

Paralysies  bulbaires  curables.  —  Nous  croyons  pouvoir  réunir  sous  ce 
litre  quelques  faits  rares  oii,  contrairement  ù  ce  qui  précède,  1  jnlUicnce  du 
traitement  a  été  remarquable,  et  qui  d'ailleurs  paraissent  ressortir  à  une  patho- 
génie toute  différente  des  précédents.  Un  cas  récent  de  ColIel(*)  (de  Lyon)  peut 
être  pris  eomme  type  de  celle  forme.  Huit  mois  après  le  chancre,  un  individu 
est  atteint  de  diplégie  faciale,  avec  parésie  des  quatre  membres,  glossoplégie, 
géne  de  la  déglutition  telle  qu'on  le  doit  nourrir  1  la  sonde;  aphonie,  gêne 
respiratoire  et  tachycardie.  Le  traitement  mercuriel  par  les  frictions  fut  suivi 
d'une  amélioration  telle  que,  un  mois  et  demi  plus  tard,  le  malade  quittait 
l'hépilal,  ne  conservant  (ju'un  peu  de  [)arL'sie  faciale.  Rumpf,  dans  son  livre 
(p.  235)  rapporte  un  fait  semblable,  à  cela  près  que  1  atVecUuu  survint  cinq  ans 

l'M  I.EYDF.N.  Arriiir.  f.  f  ^'/rl,.  vii'l  Xfrveukr..  D.l  VII.  s.  iiC>\. 
t*,  NliNNE.  .S;iitliilis  utnl  Scrveiini/nlem,  lierlin,  \W1,  p.  70. 

('  Ualllt.  i>oi\  anatomique,  27  février  liitHO.  —  (^habcot  et  Gokballt.  Ar^  ltiii-t  de  phy$i^ 
lojie,  W\  p.  143.  —  CoTHE  et  Lépi.nb.  Journal  det  eonnai$$anet9  ntidicaUa,  1878,  p.  303.  — 
Klippel.  Conffri»  dn  oliénittet  et  neurologista,  Braxelles,  août  IMS.  —  Laïtcerkavz.  Ailat 
dautl.  pathol.,  loxie  p.  449,  obi.  275.  — F.  Pick.  Zeiltrhr.  f.  Ihilkunde,  Bd.  XIII,  p.  378,  189S. 
—  RûiiLE.  tiieifév: allier  meà,  Beitrage,  M  l,  S.  62.  In  Huhpf.  Loc.  cit.,  p.  SU* 

(*j  Cou.IT.  Sue.  c(ei  ae.  mAf.  de  Lyon,  5  Jain  1901. 
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après  le  chanrre,  cl  qu'il  n'y  eut  point  do  paralysie  des  membres.  Le  mAme 
aule.ur  rapporte  en  outre  trois  observations  du  môme  genre  dues  à  Leyden.  En 
Tabsence  d'autopsie,  on  n»  aanrait  se  prononcer  sur  la  cause  anatomique  de 
cea  paralysies  bulbaires;  mais  leur  évolution  semble  indiquer  qu'il  s'agit  d'un 
processus  tout  différent  de  celui  des  thromboses  artérielles  ou  des  méningites. 

Signalons  enfin  parmi  les  symptômes  rares  de  la  syphilis  bulbaire,  ïapulyurie^ 
le  dktbète  insipide  (Leudet,  Battersack,  Hdsslin)  qui  peut  s'associer  au  syn- 
drome bulbaire.  Récemment  Danlos  rapportait  à  la  Société  de  dermaloloicg 
(juillrt  l'.^OI  )  un  exemple  de  glycoxuri''  associée  à  l'épilepsie  cliez  un  sypliililique 
en  pleine  éruption.  La  glycosurie,  d'autre  part,  a  été  signalée  au  cours  de  la 
syphilis,  même  en  dehors  de  tout  symptôme  nerveux  caractérisé;  et  sans  doute 
son  mécaniame  n*e8t41  pas  toujours  le  même. 


MARCHE,  TERMINAISON  Ofi  LA  SYPHILIS  CÉRÉBRALE,  PRONOSTIC 

On  ne  peut  formuler  que  des  considérations  générales  reialivemenl  à  l'évolu- 
tion clinique  de  la  syphilis  du  cerveau  envisagée  dans  son  ensemble. 

El  tout  d'abord,  s'il  est  parfaitement  légitime  de  distinguer  des  types  clini- 
ques et  de  désigner  ceux-ci  par  leur  symptôme  prédominant,  on  ne  doit  pas 
perdre  de  vue  qu'il  s'agit  là  avant  tout  de  formes  initiales,  transitoires  souvent; 
c'est  ainsi  qu'il  faut  comprendre  les  formes  rpilt'piiquf,  mcnlnii'.  pm-tih/tii/iic, 
admises  par  les  auteurs  (Fournier).  A  un  stade  plus  avancé,  ces  dillcrcnts  types 
montrent  une  tendance  indiscutable  à  s'unifler,  pour  aboutir  à  la  dégradation 
générale  et  progressive  de  toutes  les  fonctions  cérébrales.  Ceci  s'applique  en 
particulier  aux  néoiilasies  qui  intéressent  la  surface  du  cerveau. 

Il  en  va  un  peu  uuirement  de  la  forme  artérielle.  Assez  souvent  l'arlérite 
cérébrale  existe  à  l'état  isolé;  elle  peut  donner  lieu  à  une  attaque  d  hémiplégie 
qui  ne  se  renouvelle  pas;  et  la  paralysie  persiste  toute  la  vie  ou  rétrocède  sui- 
vant Timportance  de  la  lésion.  Mais  il  arrive  aussi  que  r.-irfi'iile  syphilitique 
donne  lieu  à  des  accidents  multiples  à  intervalles  varialiles  :  attaques  d'hémi- 
plégies successives,  paralysies  bulbaires,  pseudo-bulbaires,  etc.  Ce  que  nous 
savoiM  de  ses  localisations,  souvent  multiples,  cadre  bien  avec  les  faits  de  ce 
genre. 

En  second  lieu,  rinlervention  de  la  t!iérapeuli(jue  est  capable  d'apporter  un 
rhangcmenl  considérable  dans  la  marche  des  accidents.  Dans  les  néoformations 
corticales  surtout  celle  influence  se  fait  scnlir.  L'épilepsie  symptomatiquc  et 
les  paralysies  incomplètes  qui  l'accompagnent  comportent  à  cet  égard  le  plus 
de  chances  favorables.  Bien  mieux,  on  a  vu  guérir  des  vésanies  caractérisées, 
des  accidents  comateux  de  la  plus  haute  gravité;  et  de  pareils  faits  justifient 
bien  le  mot  de  Iticoi'd  :  <  Avec  la  vérole,  tout  est  possible  comme  guérisou, 
même  l'impossible.  > 

L'action  du  traitement  sur  les  lésions  artérielles  définitives  et  en  particulier 
sur  l'arlérite  oblitérante  est  beaucoup  plus  problématique.  Quant  aux  consé- 
quences de  ces  lésions,  hémorragies,  ramollissements,  il  va  de  soi  que  la  thé- 
rapeutique specili((ue  ne  peut  rien  sur  elles.  Toutefois  il  semble  acquis  que 
rarlérite  syphilitique  est  curable  i  son  début  (Leudet,  DIenlafoy);  et  ilo'eai 
TaAiTÉ  as  MioscMB,  t*  édlL  —  IX.  67 
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pas  douteux  qu'à  la  phase  pré-oblitéranle,  1  arlérite  spécifique  donne  lieu  par> 
fois  à  des  troublât  graves  tnotitoires  qui  ont  pour  causa  l'ischémie  simple 
des  centres  (hémiplé^es,  a|Aaties«  anasthésies,  vertiges).  Ceci  explique  qu'on 
pui<«o  obtenir  la  réparation  ad  ititegrum  dans  les  cas  de  ce  genre  traités  éner- 

giquemcnl  et  de  bonne  heure. 

Trop  souvent,  et  surtout  quand  la  maladie  n'est  traitée  qu  a  une  phase 
avancée,  le  résultat  est  moins  heureux  :  on  obtient  seulement  une  guérison 
incomplète,  et  le  malade  reste  un  infirme  physiquement  el  cérébralemenl. 

Enfin  les  échecs  complets  de  la  lhérapculi(iue  s'observent  ici,  alors  mémo 
que  toutes  les  conditions  semblaient  réunies  en  vue  du  succès.  Dans  ce  cas,  le 
pronostic  peut  devenir  immédiatement  très  grave,  en  particulier  pour  certains 
étals  comateux  qui  paraissent  en  rapport  avec  la  thrombose  des  artères  du 
bulbe  et  pour  Tépilepsic  corticale,  lorsqu'elle  donne  lieu  à  des  accès  en  série  qui 
peuvent  aboutir  à  l'état  de  mal.  Le  pronostic  est  éj^alement  très  fiîcheux  pour 
tes  formes  mentales  qui  se  caractérisent  dès  le  début  par  un  acheminument 
rapide  vers  la  démence. 

Si  l'on  consulte  les  statistiques,  on  voit  que  Foumier  compte  :  un  tiers  do 
puérisnns;  pre^rpie  la  moitié  (l'aniélioration«  :  un  dixième  de  mor!'^.  Ce  sont  à 
peu  [tris  les  chiiTres  de  Hunipf.  Hjelmann  consiib're  (jue  ces  estinialions  sont 
trop  optimistes.  Telle  est  également  la  conclusion  qui  se  dégage  de  la  statis- 
tique de  Naunyn.  Cet  auteur  fait  remarquer  que  la  fMquenee  des  riddive» 
est  très  grande  et  il  ne  compte,  comme  guérison  définitive,  que  les  cas 
suivis  au  delà  de  5  ans  :  dans  ces  conditions,  il  ne  trouve  que  27  triu  risons 
authentiques  sur  un  total  de  413  cas  empruntés  à  la  littérature  où  à  ses  obser- 
vations personnelles.  Nonne  déclare  aussi  que,  dans  un  délai  inférieur  à  S  ans 
on  ne  peut  parler  de  guérison  définitive  :  sur  56  cas  suivis  par  lui  au  ddè  de 
S  ans,  il  compte  22  fois  une  récidive  el  8  fois  plusieurs,  .\joulons  que  la  majo- 
rité des  cas  comptés  comme  guérisons  comportent  des  reliquats  (hémiplégies, 
paralysies  oculaires,  etc.). 

En  résumé,  et  malgré  les  beaux  succès  que  la  thérapeutique  compte  à  son 
actif;  bien  que  les  léuons  syphilitiques  du  cerveau,  ainsi  qu'on  l'a  dit  très  jus- 
tement fî.anrereaux),  soient  moins  graves,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  que 
les  lésions  cérébrales  d  une  autre  nature  (tubercules,  tumeurs,  artério  sclérose), 
on  peut  voir  par  ce  qui  précède  que  la  syphilis  cérébrale  comporte  un  pro- 
nostic extrêmement  sombre. 

La  terminaison  fatale  peut  se  produire  brutalement  à  la  suite  d'une  aggra- 
vation rapide  ou  soudaine  des  accidents  cérébraux,  telle  que  l'état  de  mal 
épileplique,  un  accès  maniaque  suraigu,  une  attaque  d'apoplexie  causée  par  la 
rupture  d'une  artère  cérébrale,  la  thrombose  de  l'artère  basilaire.  D'autres 
fois  la  mort  est  le  terme  d'une  déchéance  progressive,  analogue  à  celle  de  la 
paralysie  générale* 


DIAGNOSTIC 

L'existence  de  la  syphilis  dans  les  antécédents  d'un  sujet  atteint  d'afTerlîon 
cérébrale  est,  cela  va  de  soi,  un  argument  d  un  grand  poids  en  faveur  de  la 
nature  qiécifiqne  de  oeUe-ci;  msis  il  n'est  pas  moins  évident  que  cet  argummit 
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n*a  pas  de  valeur  absolue,  et  qu'il  ne  doit  pns  Taire  néglifj:er  la  recherche  des 
autres  facteurs  éliologiques.  Nonne  déclare  que  1  erreur  qui  consiste  à  pro- 
clamer ^hiUtique  une  affection  cérébrale  étrangère  à  la  syphOis  est  bien  plus 
souvent  commise  par  les  médecins  que  Terreur  inverse.  Ainsi  un  syphilitique 
peut  être  atteint  de  méningite  tubernilriiso  ;  un  individu  atteint  de  sténose 
milrnio  peut  confraeter  In  syphilis,  et  faire  ultérieurement  une  hémiplégie  par 
embolie  d'origine  canliuque. 

Des  manifestations  multiples  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  il  n'est 
pas  une  seule  qui  soit  pathognomonique  de  la  syphilis.  Ayant  indiqué  à 
propos  de  chacune  d'elles  les  parlicnlaril«''s  dignes  d't'^lre  relevées  en  vue  du 
diagnostic,  nous  résumerons  seulement  ici  les  considérations  générales  qui 
doivent  guider  le  clinicien. 

1*  Importance  de  la  pMod»  prodromiqué.  —  Rappelons  seulement  que  la 
céphalée  avec  ses  caractères  très  spéciaux,  figure  parmi  les  antécédents,  dans 
plus  des  trois  qnarts  des  cas. 

2»  Signi/icaliun  de  quelt/ues  symptotnes  particuliers.  —  Ceux-ci  se  rattachent 
aux  localisations  habituelles  des  lésions  syphilitiques  du  cAté  de  la  base  du  cer- 
veau; ce  sont  les  paratifite»  des  nerfs  erântemt,  et  tout  particulièrement  des 
nerfs  moteurs  do  l'œil. 

3*  Manifestations  en  rapport  avec  la  forme  disséminée  des  lésions  syphilitiques. 
—  Nous  avons  eu  maintes  fois  l'occasion  de  signaler  certaines  associations 
symptomatiques  qui  à  elles  seules  déjà  sont  de  nature  à  faire  soupçonner  la 
syphilis  :  telles  l'épilepsie  partielle  et  les  troubles  oculaires;  les  paralysies  des 
yeux  combinées  aux  troubles  mentaux,  à  l'Iicmiplépie,  aux  paralysies  partielles 
des  membres;  la  coexistence  d'une  alTcction  médullaire. 

¥  Évolution  dé  la  maladie.  —  D'une  façon  générale  la  syphilis  cérébrale  n*« 
pas  révolution  fatalement  progressive  qui  appartient  à  un  grand  nombre  de 
processus  différents  (tuberculose,  tumeurs  malignes,  paralysie  générale).  Elle 
est  essentiellement  une  maladie  à  cpisoiles,  à  pous^rrs,  entre  lesquelles  un  peut 
observer  des  intervalles  de  répit  complet.  Celle  remarque  s'applique  tout  par- 
ticulièrement aux  néoplasies  méningé. 

S*  Uépreuve  thérapeutique  enfin  peut  être  d'un  grand  secours;  mais,  pour 
qu'on  soit  en  droit  de  lui  reconnaitro  (luplqne  valeur,  il  faut  rpie  les  n'siillats 
favora])1es  en  apparaissent  bien  cluircmcnt;  en  outre  l'on  ne  saurait  trop 
réprlei  ({ue  les  diagnostics  de  syphilis  cérébrale,  qui  sont  exclusivement  fond^ 
sur  elle,  ne  doivent  être,  en  règle  générale,  acceptés  qu*avec  réserve. 

6»  Rappelons  enfin  que  l'examen  cytotoyi'pte  du  liqidde  céphalo^aehidien,  pra- 
tiqué suivant  la  méthode  de  Widal  et  Ravaul,  est  appelé  ici  à  rendre  de  grands 
services.  La  présence  exclusive  de  lymphocytes  en  abondance  parait  être  un 
fait  habituel  dans  la  syphilis  cérébrale.  Cette  lymphocytose,  si  elle  n'est  point 
pathognomonique  de  la  syphilis,  n'en  constitue  pas  moins  un  argument 
sérietix  en  Taveur  de  la  nature  syphilitique  d'une  alïection  cérébrale  dont  le 
diagnostic  est  douteux.  Ceci  s'applique  en  particulier  à  l'hémiplégie.  On  sait 
combien  souvent  l'hémiplégie  syphilitique  ne  se  diflérencio  par  aucun  caractère 
objectif  des  autres  paralysies  du  même  genre;  or  'Widal  et  LemierreO)  ont 
montré  que  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  était  presque  constante  dans 
l'hémiplégie  syphilitique,  alors  qu'elle  faisait  défaut  dans  les  autres. 

(')  WiOAL  et  LsMiBRaB.  Soe.  mid.  dci  hép.,  15  mai  IMS 
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CHAPim  II 
8TPBILI8  DE  LA  KOBLU  tPIVIBBB 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 

Les  divisions  admises  dans  Fétade  des  Iési<»ft8  syphilitiques  du  cenreau  sont 
applicnhles  ici.  Nous  décrirons  donc  les  alléiations  des  enveloppes  et  celles  de 
la  moelle  elle-m<*me;  mais  nous  ne  séparerons  point  de  colles-ci  les  lésions  des 
vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle,  et  celles  de  la  pie-mère,  qui  les  supporte. 

Plus  rarement  encore  que  Tencéphale,  la  moelle  participe  aux  lénom  oateum 
de  voisinage.  Nous  sommes  loin  de  l'époque  à  laquelle  on  croyait  celles-ci 
nécessaires  pour  expliquer  les  paraplégies,  cl  où  toute  l'attention,  dans  les 
autopsies,  se  portait  vers  la  recherche  des  exosloses  du  canal  rachidien  (Bedol, 
Saodras,  \  idal  de  Cassis),  exostoses  que  l'on  trouvait  bien  raremeul  d'ailleurs,  et 
en  Tabsenoe  desquelles  les  paralysies  étaient  proclamées  d'origine  fonctionnellel 
On  connaît  cependant  quelques  exemples  dé  mal  do  Potl  syphilitique  compli- 
qué de  pachyméning^ite.  Virchow  rencontra  une  pachyméningito  externe  cer- 
vicale, avec  adhérence  au  périoste  vertébral.  Gliick  (187  i)  rapporte  un  cas  de 
mort  rapide  occasionné  par  un  mal  sous-occipital  d'origine  syphilitique,  ayant 
entraîné  une  carie  de  Tare  antérieur  de  Tallas  (*).  A  Tautopsie  d*une  panplé- 
gtque  syphilitique,  Westphal  constata  l'existence  d'une  ostéite  gommeuse  et 
d'une  carie  de  l'os  sacré,  avec  envahissement  de  la  dure-mère  et  des  racines 
nerveuses  voisines.  Jûrgens  a  eu  l'occasion  de  voir  une  lésion  analogue  à  la  ré- 
gion lombaire.  Darier  a  présenté  à  la  Société  anatomique  (1895)  une  carie  spé> 
ciliquedes  vertèbres  cervicale3avecpflcbyméningite,ayant  occasionné  une  para- 
plégie cervicale;  il  existaitd'autre  part  des  lésionsgommeusesducrAne  etdufoie. 

A)  Lésions  des  méninges  {dure-mère  et  arachnoïde).  —  Les  tumewt 
ffommeuses  proprement  dites  des  enveloppes  sont  rares.  Rumpf  déclare,  pour  sa 

part,  n'en  avoir  pas  rencontré  un  seul  cas.  On  trouve  partout  citée  l'ubsen  alion 
de  Roscnthal  (1805),  qui  siirii;ile  une  gomme  solitaire,  longue  de  3  centimètres, 
développée  dons  la  dure-mère,  et  comprimant  la  moelle  de  la  2*  à  la  5'  racine 
cervicale.  Zambaco  rencontra  dans  une  autopsie  une  masse  gélatineuse  ayant 
la  structure  des  gommes,  dévetof^pée  dans  respace  sous-arachnoldien,  qui 
comprimait  la  moelle  dans  toute  l'étendue  de  la  région  lombaife. 

Le?  petites  tumeurs  gommeitses  multiples  de  la  moelle  et  des  méninges  sont  un 
pou  plus  fréquentes  que  la  gomme  solitaire.  Moxon  (1871)  en  a  fait  connaître 
une  observation  intéressante:  la  dure-mère  spinale  et  la  moelle  à  la  partie 
inférieure  étaient  le  st^e  d'un  grand  nombre  de  petites  tumeurs  du  volume 
d'un  ffrain  de  mil  à  un  pois.  Chacune  do  celles-ci  offrait  à  la  coupe  une  zone 
périphérique  foncé,  composée  de  cellules,  les  unes  rondes,  les  autres  fusifor- 

(*)  GlCcx.  AUgem.  WUiMr  mtd,  ItitunOt  1079. 
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mes,  et  une  rabstanee  centrale  jaunAtre,  amorphe;  il  existait  des  formations  ana- 
logoes  dans  les  deux  testicules.  Dans  ki  thèse  de  LqMtit  (1878)  on  trouTe  un  fait 

du  môme  genre.  jQrgen8(i885)  en  a  publié  un  autre  dans  lequel  il  s'agissait  de 
petites  tumeurs  très  nombreuses  dévcloppi^es  sur  les  méninges  au  niveau  des 
ligaments  dentelés  et  des  racines  postérieures,  coïncidant  avec  des  gommes 
cérébrales.  Enfin  F.  Pick  (4893),  à  Tautopsie  d*un  homme  de  58  ans,  emporté 
un  an  après  Taccident  initial  par  des  phénomènes  cérébraux  graves,  découvrit 
une  véritable  éruption  i]c  cfommes  miliaires,  à  la  face  interne  do  In  diirc-mère 
spinale  et  sur  l'arachnoïde.  Celle  forme  de  lésions,  très  exceptionnelle  dans  la 
syphilis,  qui  rappelle  à  s'y  méprendre  les  granulations  miliaires  de  la  tuber- 
culose, a  été  signalée  par  d'autres  auteurs  (Lancereaux,  Engelstedt). 

On  rencontre  plus  communément  les  altérations  des  enveloppes  spinales 
SOUS  forme  d'araehnUe  et  surtout  de  pachyméningite  interne.  Nous  ne  connais- 


Fl6.  Sli.  —  Pachvméninizilf^  spinnle  sypliililique  (D'cion  dorsnle).  La  •Iructar»  de !■  OHWUe  est C«IB|>lèl*' 
ment  méconnaissable;  néanmoins  un  grand  nombre  d«  Obras  nerreiues aOBt  eooMrvéea  (teinlèMM 
Mlr  per  le  BMtaode  de  WeigOTt^H  {D'ftHJhOÊÊM  et  Ueeew^ 

sons  guère,  au  point  de  vue  anatomique,  que  les  formes  chroniques  de  ces 
méningites.  Dans  ces  cas  Tinflammation  méningée  a  produit  l*hypertrophie  des 

enveloppes,  et  des  adhérences  entre  elles  d'une  part  et  la  moelle  d'autre  part. 
Celle-ci,  entouréç  d'une  épaisse  virole  circulaire  plu«ou  moin^  complète  (fii^.  ."l'i), 
d'apparence  couenneuse  ou  lardacéc,  est  envahie  souvent  elle-même  d'une  façon 
diffuse,  surtout  dans  les  régions  périphériques,  correspondant  à  la  soudure 
méningée  {tymph^fM  miningo-mêdiUiaire)  :  son  tissu  est  diminué  de  consis- 
tance, ou  au  contraire  manireslemenl  srlérosé. 

Parfois  circonscrite  sons  forme  de  placpics,  celte  pachyméningile  spinale  est 
souvent  limitée  à  un  segment  de  la  moelle  qu'elle  entoure  plus  ou  moins  com- 
plètement. Dans  un  fait  d'Oppenheim  cependant,  la  dure-mère  est  soudée  à 
Tarachnolde  dans  ses  deux  tiers  suptVicnrs.  Généralement  plus  limitée,  elle 
paratt  avoir  une  prédilection  toute  particulière  pour  la  dcnii-rirconfcrence 
postérieure  de  la  moelle  (lleubncr,  Jûrgens).  11  est  à  remarquer  que  la  pachy- 
méningile spinale  syphilitique  se-  rencontre  plus  souvent  à  la  région  cermetth 
que  partout  ailleurs  (lig.  315),  et  que  dans  ce  cas  elle  coïncide  fréquemment  avec 
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des  altérations  méniDgiliques  du  côté  de  la  base  du  crâne.  Jûrgens  a  émis  Topl 
nion  antérieuremeni  (CharUi  ilntuUen,  1885)  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  la 

lésion  syphilitique  avait  eu  une  marche 
descendante  du  crâne  vers  le  rachis. 
Au  point-  de  vue  hîslologique,  il 
^     s*agit  ici  la  plupart  du  temps  d'une 

d  méningite  fibreuse  consliluée  par  un 
type  conjonctif  dcn^e.  Sur  une  coupe 
transversale,  les  méninges  intimement 
confondues  entre  elles  présentent  l'ap- 
parence d'une  bande  scléreuse  uni- 
....         forme.  Pour  Houhnor,  c'est  là  une 

Pm.  MS. —PMhrméningile  syphilitique  llailée*  te 

pMHe  posUrleilre  de  la  moelle  cerTieatojMTObto-  production  syphilitique  qui,  au  début, 
••me»idiiitat<ie»  cordon» posiérioowrtdetapwBe  nrésenlail  sans  douta  les  caractères 

la  plat  nenléedM  cordons  laléraai.  ^ 

de  1  mfiltration  spécifique,  mais  qui, 

avec  le  temps  et  sous  l'iiifluence  du  traitement,  a  pu  se  transformer  en  tissu 

conjonctif  indifTércnt  et  comme  cicatriciel  {i^yphilifi.^che  Scfmiele).  Jûrgens 

décrit  une  variété  scléro-gommeuse  de  cette  pachyméningite. 

B)  Lésions  autonomçs  de  la  moelle.  —  Nous  réunirons  ici  les  lésions  delà 
moelle  et  celles  de  son  enveloppe  vasculaire;  nous  décrirons  donc  :  les  gommes  mé- 
dullaires —  les  myéUtet  ou  mieux  méningo-myilUet  syphilitiques^  avec  lesquelles 
vont  de  pair  les  /Âiofis  des  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle,  et  qui  compren- 
nent la  très  grande  majorité  des  fiiils  do,  syphilis  spinale  —  enfin  la  :ir!érost- 
syphillliqut'  primitive,  question  à  l'ordre  du  jour,  et  sur  laquelle  la  discussion 
n'est  pas  encore  close. 

1.  Gommes  ob  la  mobllb.  —  La  gomme  solitaire  peut  se  développer  primiti- 
vement en  pleine  substance  médullaire  comme  dans  le  cerveau;  mais  c'est  une 

lésion  rare.  On  n'en  connaît 
qu'un  petit  nombre  d'observa- 
tions. Une  des  premières  np 
partientàMac-Dowell  (1861)  : 
une  tumeur  jaunâtre,  splié 
ri(iue,  du  volume  d'un  hari- 
cot, occupait  la  moelle  dor^ 
sale,  entourée  d'une  zone 
de  tissu  ramolli  et  coi^es* 
tionné;  il  existait  en  ou- 
tre un  testicule  syphilitique. 
Plus  récemment  Mourek  (■) 
a  publié  une  observation, 
avec  examen  hisfolo<ji(|uc, 

^^'^.û'ItÎMt  volumineuse  de 

■MitiMnalaQ.        la  moelle  dorsale,  chez  un 
syphilitique  qui  avait  pré- 
senté des  ulcérations  spécifiques  aux  jambes.  Depuis  cette  époque,  nous  avons 
relevé  quatre  oltservalions  publiées  de  frommo  de  la  moelle  —  Hanot  et  Meu- 
nier :  gomme  syphilitique  double  occupant  symétriquement  la  place  des  cornes 

i*j  Mot-RBK.  Voir  Revue  nettroL,  1893,  p.  501. 


riM.SM.  —  Dwi  gOÊûmÊÊ  loin- 
MDt  la  régtendM  «otami 
4ala  rigloQ  SorMlaaapAriaaMfeaa  da 
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«t  des  cordons  anlérieurs  à  la  région  dur^aie  supérieure  (fig.  316)  —  Levadili  : 
gommo  développée  en  pleine  substance  blanche  dans  la  moiUé  Aroite  de  la 
modle,  au  nivciiu  dt^s  7«,  8*  racines  dorsales,  ayant  donné  lieu  à  une  paraplégie 
h  niarcho  rapide  —  G.  Lion  :  gomme  de  la  ri't;i(ni  d^r^alo  inférieure,  dévrlofipée 
dans  le  cordon  antérieur  gauche,  n'ayant  donné  lieu  à  aucun  signe  clinique, 
mais  ayant  évolué  en  même  temps  qu'une  arlérite  de  la  vertébrale  qui  causa  la 
mort  —  Williamson  :  gomme  de  la  région  dorsale  ayant  évolué  concurremment 
avec  des  lésions  syphilitiques  multiples  à  d'autres  étages  de  la  moelle  ('). 

Fait  à  noter,  la  coexistence  des  gommes  de  la  moelle  et  de  lésions  spé<  ifi(|ues 
de  la  peau  ou  d  autres  viscères  est  indiquée  dans  la  plupart  des  observations 
—  ainsi  d*ailleur8  que  la  jMrésence  simultanée  de  lésions  spinales  ^hilitiques 
diverses  (arlérite,  méningite,  infiltration  embryonnaire). 

2.  Mémngo-myélites.  —  Les  lésions  dont  il  va  être  question  ici  correspon- 
dent aux  formes  les  plus  communes  de  syphilis  médullaire.  Elles  l'emportent 
sans  contredit  par  leur  firéquence  sur  toutes  les  autres  variétés  réunies.  Néan> 
moins  elles  ont  été  ignorées  jusqu'à  ce  que  l'histologie  nous  ait  appris  à 
les  connaître,  c'cst-ft-dire  il  y  n  une  trentaine  d'année<.  En  1871  seulement, 
M.  liayem,  à  propos  de  l'étude  histologiquc  remarquable  de  deux  cas  de 
myélite  centrale  aiguë,  signale  Tinflucnce  possible  de  la  syphilis.  En  1876, 
Leyden  attirait  l'attention  sur  l'artérite  oblitérante  spinale,  à  propos  d'un  cas 
de  paraplégie  à  mnn  lie  rnpiile  :  et  l'année  suivante,  rin  Congrès  de  Haden, 
SchnH/e  rapportait  einq  autopsies  de  syphililiques,  et  relevait  la  participation 
importante  des  vaisseaux  et  des  envelopjK's.  Ce  fut  le  point  de  départ  des 
travaux  rappelés  au  début  de  cet  article,  relativement  aux  myélopathies  syphili- 
tiques qui  ont  leur  origine  dans  l'appareit  conjonctivo*va8Culaire  de  la  moelle. 

Nous  envisagerons  successivement  les  formes  «ù/Més,  graves,  dans  lesquelles  le 
dénouement  fatal  arrive  rapidement,  et  dont  les  lésions  par  conséquent  sont  de 
date  récente  —  et  les  formes  chroniqueê  ou  subaigxtës,  en  faisant  observer  ton- 
tefob  qu'il  ne  s*agit  point  là  de  processus  fondamentaux  distincts,  mais  plutôt 
d'extension  ou  d'intensité  (dus  ou  moins  grande  des  lésions. 

{"  Méningo-myclite  aiyuë.  —  Lorsqu'on  examine  à  l'œil  nu  la  moelle  d'un  indi- 
vidu qui  a  succombé  en  quelques  semaines  à  une  paraplégie  syphilitique  accom- 
pagnée, comme  c'est  la  règle  dans  ces  former  graves,  d'escarres,  de  paralysie 
des  sphincters,  d'aueslhésie  profonde,  on  est  parfoi'-  fra[>]H- dn  ]>eu  d'iinporlance 
des  lésions  à  l'œil  nu.  Les  méninges  spinales  s'enlèvent  facilement;  la  moelle 
paraît  saine  à  sa  surface;  et  Ton  conçoit  que,  sans  le  secours  du  microscope, 
on  ait  pu  admettre  autrefois  l'existence  de  paralysies  sine  maleria.  Le  plus  sou- 
vent cependant,  en  une  région  déterminée,  on  constate  des  modifications  évi- 
dentes du  tissu  nerveux.  A  la  coupe,  la  moelle  parait  ramollie,  violemment 
congestionnée;  la  substance  grise  présente  des  hémorragies,  les  cordons  blancs 
ont  une  teinte  rosée.  Dans  les  cas  extrêmes,  la  substance  nerveuse  est  presque 
complètement  diffluente,  et  sa  configuration  est  méconnaissable.  Il  n'est  pas 
rare,  en  pareil  cas,  d'observer  un  gonllement  œdémateux  de  la  partie  malade. 
Ces  altérations  sont  limitées  dans  la  règle  à  un  foyer  occupant  le  plus  souvent 

(*)  Hanot  et  H.  Meunier.  Notm.  leonogr.  4e  la  Salpf trière,  1896,  n*  2.  —  LEVADrri.  Roumanie 
mid.,  n*  I.  —  G.  Lion.  Soe.  nUd.  éu  hiSp.,  13  anvier  1890.  —  Willukson.  Brilûh  mecL 
«foum.,  SI  décembre  1800. 

IV.  XJOTJ 


DIgitized  by  Google 


lOM 


SYPHIUS  DES  CENTRES  NERVEUX. 


la  région  dorsale  ou  dorso-lombaire  sur  la  havlear  d'une  ou  plusieurs  racines, 
il  peut  exister  plusieurs  foyers  semblables;  plus  rarement  le  ramollissemeni 
s'étend  sur  une  grande  hauteur  uniformément,  à  toute  la  région  dorsale  par 

exemple. 

L'examen  au  microscope  d'une  parcelle  de  ce  tissu  ramolli,  après  disso- 
ciation, témoigne  d'une  profonde  désorganisation  du  tissu  nerveux.  Corps 
granuleux  celhilnircs,  gouttelettes  de  myéline  libres,  tubes  nerveux  turoédés, 

variqueux,  rollulrs  atrophiées  ou  globuleuses,  globules  sanguins  plus  ou  moins 
oltérés  :  tels  sont  les  éléments  que  l'on  trouve  dans  la  préparation.  Pour  se 

rendre  compte  de  la  forme  et 
de  la  distribution  des  lésions, 
il  est  nécessiiire  de  pnMever 
un  fragment  de  la  moelle  en 
un  point  où  les  altérations 
sont  assez  peu  avancées  pour 
permettre  les  manipulnlions 
du  durcissement  cl  de  l'in- 
clusion; et  d'en  examiner 
des  coupes  transversales  et 
longitudinales  après  colora- 
tion. 

On  conslnle  alors  que  les 
altérations  portent  sur  la  pic- 
mère  —  sur  les  vaisseaux 
spinaux  —  et  sur  le  tissu 
mi'dullaire. 

a.  La  pie-mère  épaissie  est 
infiltrée  abondamment  de 
petites  cellules  rondes  à 
gros  noyau,  vivaccs  et  fortement  teintées  par  les  réactifs  (fig.  317),  dissémi- 
nées ou  groupées  en  ainns  rompacis;  les  capillaires  principalement  servent  de 
centres  d'infiltration  (iluiuoile,  Gilbert  et  Lion),  à  tel  point  qu'ils  se  présentent 
par  endroits  sur  la  coupe,  comme  de  véritables  nodules  embryonnaires.  On  a 
môme  signalé  la  présence  des  cellules  géantes  au  sein  de  semblables  nodules 
(Lamy.  Sotlas).  Il  existe  parfois  entre  la  moelle  et  la  pic-mère  un  ex'^iidaf, 
granuleux  par  endroits,  réticulé  par  d'autres,  renfermant  quehjucs  cellules 
semblables  à  celles  qui  infiltrent  les  méninges  (Gilbert  et  Lion).  Dans  la  moelle, 
la  même  infiltration  se  propage,  en  suivant  le  injtl  des  prolongements  conjonc> 
tifs  et  des  vaisseaux  qui  émanent  de  la  pie-mére.  Les  amas  cellulaires  compacts 
qui  occupent  ces  Iractus  conjonclivo-vasculaires  afTeelent  souvent  la  forme 
d'un  coin,  d'un  triangle,  dont  la  base  élargie  ré]>ond  à  la  périphérie.  Les  mêmes 
éléments  s'infiltrent  entre  les  tubes  nerveux;  on  les  retrouve  sur  les  coupes 
transversales  des  capillaires  intraméduUaires,  occupant  les  gaines  Iym|)hali- 
ques.  Il  n'est  point  rare  que,  sur  quehpies  coupes  prati(piées  dans  la  hauteur 
du  foyer  malade,  l'agglomération  cellulaire  se  fasse  |tlus  compacte,  détruisant 
tout  un  territoire  de  substance  médullaire,  et  prenne  toutes  les  apparences 
d'une  gomme  en  miniature. 

II  peut  arriver  cependant  que  la  méningite,  à  proprement  parler,  soit  très 
discrète  ou  même  existe  à  peine,  et  que  l'ioliitration  se  cantonne  autour  des 


Fm.  tiJ.  —  (D'aprts  Hiemerilng.)  UéHinpo^yélilt  «mbryonnatre. 
Um  |Mf U*  d*  n  péripMrte  d»  la  moelle  avec  la  pie-mèr«  adja- 
cente, vues  aur  voe  coupe  transversale  :  infllIraUon  de  la  pie- 
mère  et  dea  elelsons  coojonclivci)  qui  en  parlent,  par  d'aban- 
danlea  eeUnlea  rendea  ;  dealnielion  dea  dMmeata  aeivein  à  la 
périphérie  de  ta  neeUe. 
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vaisseaux.  Dans  tous  les  cas  c  esl  loujours  au  vuisiuage  de  ceux-ci  qu'elle  se 
montre  le  plus  accenloée.  Sottas  admet  que  la  lésion  débute  dans  la  paroi  de& 
cainllaires  sanguins. 

b.  D'une  façon  constante  les  mi^smux  nourririers  de  la  moeiie  sont  inlt'Tes- 
s«^s.  Les  allt'rnlions  portent  sur  les  artn-fs  el  sur  les  veines.  L'importance  de  ces 
lésions  n'a  pus  échappé  aux  auteurs  dont  i'allenlion  a  été  attirée  sur  ce  poiat 
(Leyden,  Rumpf,  Siemerling,  Lanee- 
reaux,  etc.);  et  certains  d'enlir  <  ux  ten- 
dent à  leur  faire  jouer  un  rAle  de  premier 
ordre  dans  la  syphilis  de  la  moelle.  L'ac- 
cord est  loin  d'être  fait,  il  est  vrai,  sur 
la  spécificité  de  leurs  caractères  anato- 
roiques,  mais  les  discussions  ouvertes  à 
ce  sujet  ne  font  que  reproduire  celles 
dont  l'artérite  cérébrale  a  été  l'objet; 
nous  ne  saurions  nous  y  arrêter  longue- 
ment  Nous  dirons  seulement  que,  la 
plupart  du  temj^s,  il  y  a  une  infillralitui 
embryonnaire  dans  la  tunique  advenliee 
et  autour  des  vasa  vasorum,  aussi  bien 
pour  les  veines  que  pour  les  artères  d'ail- 
leurs. Secondairement  la  membrane  inter- 
ne s'hyperirophie  (fli?,  /»iS);  parfois  mi'nie 
l'infUlration  péripliérique  se  propage  jus- 
qu'à elle,  n  en  résulte  une  diminution  de 
calibre  du  vaisseau  qui  peut  aller  jusqu'à 
l'obliléralion  complète.  Il  nous  faut  cilcr 
cependant  quelques  faits  qui  contredisent 
cette  règle  :  lo  cas  de  Moeller(')  par 
exemple,  dans  lequel  il  n'y  avait  que  de  pm.  sit.  -  EndopériarUriui  da  rarièra  «piaiia 
l  endartérite  et  de  rendophlébito  avec  une  ^^^^-^  nVr.îS.'î.iSé'îiî.Sfe 
lép;ère  infiltration  méninf^ée  —  celui  de  liUqa*.  (D'après SoUu.) 
Schmaus(')  où  l'endartérite  spinale  pré- 
dominait manifeslament  par  endroits.  Signalons  la  présence  possible  de  petits 
foyers  giommeu  dans  la  paroi  même  (fig.  319)  ou  au  pourtour  des  vaisseaux 
malades  (Sottas,  Lamy). 

Ces  altérations  se  poursuivent  dans  une  étendue  variable,  répondant  à  peu 
près  en  hauteur  à  celle  du  foyer  médullaire,  mais  non  point  toujours  d'une 
façon  uniforme.  En  pratiquant  des  coupes  en  série,  on  trouve  sur  certains 
points  une  artère  spinale  d'apparence  normale,  alors  qu'immédiatement  au- 
dessus  et  au-dessous  la  m(*me  artère  offrait  des  lésions  profondes.  11  esl  donc 
vrai  de  dire,  avec  Lanccrcaux,  que  l'artérite  spinale  .syphilili(jue  est  circonscrite. 
U  faut  savoir  enGn  qu'on  trouve  souvent  des  altérations  méningées  et  vascu- 
laires  importantes  loin  du  foyer  malade,  et  dans  des  régions  de  la  moelle  qui 
paraissent  normales  au  microscope. 

Les  modifications  du  côté  des  veines  spitiales  sont  plus  précoces  et  t'énéra- 
lement  plus  prononcées  (fig.  ."il 9).  Greiff,  le  premier  (1882),  a  signalé  les  lésions 

(*)  MosLLER.  Arehiv  f.  JJermatoL  tmd  SyphiL^  1801. 
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veineuses  dans  la  syphilis  des  centres  nerveux;  elles  ont  été  retrouvées;  depois, 
un  grand  nombre  de  fois.  En  ce  qui  concerne  k  moelle  épinière,  la  phlébila 

sypliilitiqiio  s'esi  montrée  ir^s  prononcée  dans  les  examens  anatomiqnes  de 

Bumpf,  Schmaus,  Goldflam,  Laniy,  Sotlns,  olr. 

c.  La  9ubslance  médullaire  elle-mô/ue  est  le  siège  d'altérations  profondes 
occupant  les  deux  systèmes.  Ces  lésions  sont  difluses;  mais,  dans  les  formes 
graves  que  nous  avons  envisagées  ici  spécialement,  la  aubstancê  ffrite  est  parti- 
culièrement intéressée.  La  colonne  grise  centrale  est  le  siège  d'une  désorgani- 
sation profonde  (fig.  320),  qui  rend  compl.-  .le  la  marche  parfois  suraiguè  des 
accidents,  et  de  leur  ressemblance  avec  ceux  qui  caractérisent  la  myélite  cen- 
trale ai^ê.  Ce  sont  des  dilatations  vasculaires  parfois  énormes,  avec  des  foyers 
d'hémorragie  capillaire,  des  exsudais  interstitiels  s'infillrant  entre  les  élé- 
ments, les  dissociant  pour  ainsi  dire  ;  enfin  de  profondes  altérations  des  élé- 


Fio.  311^.  —  f'hUbitt  gnmm>-u$r  (veine  spinale). 
Ctapt  ImMTtnale  de  l'arlère  et  de  la  veine  spinale  antérieures  dans  ua  cas  de  méaloflo^tylllto 
qrpUUUque  :  l'arlèra,  slloée  «a  baai  el  à  druile.  est  absoliineat  aaJm. 

ments  nerveux.  On  a  rencontré  toutes  les  variétés  d'atrophies  ou  de  dégén^ 

rations  cellulaires,  sans  qu'aucune  d'elles  soit  spéciale  à  la  syphilis  :  atrophie 
simple  ou  pigmentaire,  dégénérations  varuolaires,  désintégration  granuleuse, 
gonHemcnt  vitreux,  etc.  Ces  modifications  sont  surtout  évidentes  au  niveau 
des  grandes  cellules  de  la  corne  antérieure.  En  quelques  points  cm  éléments 
ont  disparu  complètement,  et  c'est  à  peine  si  la  substance  grise  dans  son 
ensemble  se  laisse  tfinter  par  les  réactifs.  Dans  certains  cas  d'ailleurs  sa  confi- 
guration est  méconnaissable  :  une  corne  peut  être  décapitée,  complètement 
détruite.  Il  est  habituel  ici  que  la  névroglie  ne  présente  que  peu  de  réaction  irri- 
tative;  mais  ses  cellules  sont  gonflées  et  remplies  de  granulations  graisseuses. 

On  a  voulu  voir  dans  ces  lésions,  qui  correspondent  assez  exactement  à  la 
myélite  hyperémique  el  nécrobiotique  de  Gilbert  ot  Lion,  la  conséquence  pure  et 
simple  des  troubles  circulatoires  dus  à  l'artéritc  spinale.  Lancereaux  (<)  admet 
qu'il  ne  s'agit  là  qued'un  ramollissement  isehtaiîiiae  de  la  substance  grise  dùè  la 
thrombose  de  la  spinale  antérieure.  Siemerling  (*)  fait  remarquer  que  les  deux 
ordres  de  ir-sions  ne  concordent  pas  d'une  façon  constante;  que  l'on  peut,  par 
exemple,  constater  dans  une  région  un  ramollissement  avancé,  alors  qu'au  même 

(')  Lancereaux.  Leçntu  de  eiin.  m^.,  Paris,  1899. 

t*)  SiKHERUKG.  Arehi»,  f.  PaycMolrje  und  Ntnenkr.,  tt». 
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niveau  l'artère  spinale  ae  montre  saine,  et  inversement.  Sottas  pense  que  l'oMi- 
tératîon  des  petits  TBÎsseaaz  nourriciers  a  plus  d'importancA  que  celle  des 
troncs  principttiz,  et  qu'elle  produit  bien  plus  sftrement  les  altérations  néero* 

biotiques  (').  Quoi  qu'il  en  soit,  il  n'est  pas  douteux  que  les  troubles  circula- 
toires, dans  la  moelle,  retentissent  tout  spt'cialement  sur  la  colonne  grise 
centrale,  si  riche  en  vaisseaux  et  de  structure  si  délicate.  Les  expériences  de 
Vulpian  et  Panum  sur  les  embolies  spinales;  les  recherches  de  Bhrlich  et 
Brieger,  de  Spronck  sur  Tischémie  de  la  raoellc,  ont  bien  prouvé  la  grande  vul- 
nérabilit(^,  h  cp  point  âc  vue,  de  cet  te  partie  de  l'axe  spinal. 

Dans  les  ror'ions  blancs,  on  constate  l'-galement  des  altérations  diffuses  des 
tubes  nerveux.  Au  niveau  des  points  où  il  existe  des  infiltrations  cellulaires 
eompaetes,  les  fibres  nenreuses  penvent  être  comprimées,  déformées,  détruites 
complètement.  Mais  elles  peuvent  être  sussi  lésées  indépendamment  de  toute 

infillralion  <  ellulnire  dans 
le  voisinage.  Généralement 
leslésions  de  ce  genre  sont 
distribuées  par  foyen  sur 

une  coupe  transversale, 
mais  sans  aucune  relation 
avec  tel  ou  tel  système  de 
fibres  (fig.  320). 

Lorsqu'on  examine  une 
région  où  le  proce««:u^  rv( 
tout  à  fait  a  son  début,  on 
est  frappé  du  gonflement 
énorme  que  présentent 
certains  cylindres  axes. Lr 
gaine  de  myéline  qui  en- 
toure ceux-ci  est  profon- 
dément altérée,  réduite  en 
finesgranulnliotis,  ou  bien 

entièrement  détruite.  Dans  un  stade  plus  avancé,  le  cylindre-axe  lui-mt^me 
perd  son  aflinilé  colorante,  se  creuse  de  vacuoles  et  à  son  tour  se  désagrège. 
En  dernier  lieu  les  fibres  nenreuses  disparaissent,  et  leur  place  est  occupée 
sur  la  coupe  par  des  corps  granuleux  cellulaires,  des  amas  de  granulations 
libres,  des  gouttelettes  réfringentes  d'origine  myélinique,  ou  encore  par  de 
véritables  perles  de  substance  pratiquées  comme  à  l'emporte-pièce.  A  ce  niveau 
on  peut  parfois  constater  à  son  début  la  réaction  irritative  de  la  névroglie  :  ce 
n*est  que  le  premier  stade  de  la  sclérose  névroglique  observée  dans  les  lésions 
anciennes. 

Lorsque  la  lésion  est  à  son  maximum,  c'est-.-'i  dire  lorsque  la  nécrohiose  paraît 
étendue  à  toute  la  surface  de  la  moelle  sur  la  coupe  transversale,  on  note  parfois 
qu'une  zone  du  manteau  blanc  est  respectée  :  celle  qui  entoure  immédiatement 
la  substance  grise  (Sottas,  Goldflam).  Sottas  fait  observer  que  cMte  zone  margi» 
nale  est  précisément  la  mieux  irriguée  de  la  mo*  lie,  puisque,  d'après  les  recher- 
ches d' Adamkiowicz  et  de  Kadiji,  les  ramuscules  terminaux  des  deux  systèmes 
artériels  (central  et  périphérique)  de  la  moelle  s'y  rencontrent. 

Les  vaisseaux  capillaires  de  la  substance  blanche  offrent  des  modifications 

(■}  Sot.  i»  Hoi.,  15  avril  IMk 


Fio.  SU.  —  Myélite  «yphttttiqiM  aiguC.  —  AA'  exsudais  dans  la 
•uteUnee  griM  qui  •■(  «a  partie  nécrosée.  —  BB'  fojren  de  «Ugé- 
■4feM«Bce  4aae  IM  ' 
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au  moiiM  aussi  importantes  que  celles  des  artères  et  des  vêtues  spinales  princi- 
pales. Leurs  parois,  très  épaissies,  sont  chargées  de  noyaux;  leur  lumière  est 
rétrécir  ou  tout  h  fait  oblitérée.  En  certains  points,  ceux  qui  ont  conservé  une 
paroi  mince  oflfrenl  au  contraire  une  distension  extrême,  et  il  existe  parfois  à  ce 
niveau  dea  sufTusions  sanguines  interstitielles. 

Tdles  aont  les  altérations  variées  que  nous  révèle  le  microscope  dans  les 
formes  les  plii^^  aii^nics  <!e  myélopalhies  syphilil iques.  Sans  doute  plus  d'un 
point  reste  à  érlnircir  dans  leur  histoire.  Ces  lésions  sont  certainement  en  rela- 
tion avec  la  syphilis.  Mais  résultent-elles  de  l'action  directe  du  virus  syphili- 
tique ou  d'une  infection  surajoutée?  Dans  la  première  hypothèse,  l'agent  infec- 
tieux agit-il  par  sa  présence  OU  par  les  produits  toxiques  qa%  «igaidre?  Enfin 
les  altérations  des  éléments  nerveux  sont-elles  la  conséquence  pure  et  simple 
des  lésions  conjonclivo-vasculaires,  ou  sont-elles  contemporaines  de  celles-ci  et 
produites  par  la  même  cause  qu*ellea?  Autant  de  questions,  il  faut  en  convenir, 
auxquelles  l'anatomie  pathologique  est  incapable  de  répondre  catégoriquement. 

2"  M'''ningo-v}>ji-lili:  chronique,  srlrrruse.  —  Toutes  les  variétés  observées  en 
clinique  n'ont  point  encore  aujourd  hui  leur  histoire  analomique  propre  bien 
établie.  Parmi  les  myélites  subaigués  ou  chroniques,  les  mieux  connues  à 
cet  ^^ard  sont  <  elles  qui  évoluent  à  la  façon  des  myélites  transverses,  on  plusieurs 
mois  oti  plusieurs  années.  Ce  que  lV)n  en  sait  permet  dc  les  considérer  comme 
relevant  du  même  processus  fondamental  que  les  précédentes.  Elles  eu  dilTèrent 
par  la  moindre  intensité  ou  la  moindre  étendue  des  lésions,  par  l'âge  de 
celles-ci,  et  par  l'apparition  des  réactions  propres  au  tissu  médullaire,  à  savoir 
la  transformation  sclércuse,  et  l'existence  de  dégénérations  secondaires. 

En  pareil  cas,  l'altération  primordiale,  à  l'œil  nu,  est  un  foyer  de  .sr/t^rosp  occu- 
pant un  segment  médullaire  plus  ou  moins  important,  leplussouveuLàla  région 
dorsale  ou  dorao-lombaire.  La  moelle,  à  ce  niveau,  est  indurée,  déformée,  êovt- 
Oée  à  la  fne-mère  qui  est  épaissie  et  opacifiée.  .\  la  coupe,  elle  offre  la  consistance 

du  tissu  fibreux;  sa  confipuralion  est 
plus  ou  moins  modifiée  par  dr^  zones 
grisâtres  siégeant  surtout  dans  la  sub- 
stance blanche.  Dans  les  cas  très 
accentués  il  est  impossible  de  distin- 
guer les  deux  substances.  Parfois 
la  sclérose,  plus  discrète  (fig.  321), 
se  vdtsous  forme  de  taches,  de  zones 
limitées,  et  paraît  orientée  autour  des 
petits  vaisseaux  (Schmaus);  ou  bien 
clic  prédomine  dans  tel  département 
vasculairc,  le  systèuïc  posléro-latéral 
par  exemple  (Moeller),  ce  qui  peut 
rendre  compte  de  certaines  particularités  cliniques.  La  substance  grise  centrale 
esl  relalivcrneni  moins  atteinte  ici  (pie  dans  la  forme  précédente;  ou  du  moins 
elle  n'est  jamais  détruite  sur  une  aussi  grande  étendue  et  aussi  profondément. 
Mais  au  niveau  des  points  les  plus  atteints,  elle  est  souvent  tout  à  fait  déliguréc. 
On  a  noté  la  présence  de  eamtét(*)  creusées  en  pleine  substance  grise;  ces  pertes 

(•)  WALLi  NwKni  n.  Munehener  med,  IKocA.,  1808,  p.  1017.  —  ScaWMUB.  2W(«dlr.  /.  Mm 
M9dieint  1»M  Bd.  34,  p.  «MM». Japha.  Ùeutteke  «wd.  H^odl.,  11  mal  18D». 
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de  substance  sont  généraldmnil  allribuécs  à  la  nécrose  par  ramolII«<?empnf. 
ischémique.  Par  leur  indépendance  du  canal  épendymaire  et  par  la  structure  de 
leurs  jmrois,  elles  diffèrent  des  cavités  de  la  syringomyélie. 

En  8*éloignant  du  foyer  principal,  on  constate  l'cxislence  de  dégénéraHom 
serondairr^  réparties  conformément  aux  loi»'  qui  régissent  mllps-ci,  lorsque  la 
It'sion  transverse  est  assez  étendue  pour  les  produire.  Les  plus  habituelles  sont  : 
lu  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux  croisés  au-dessous  de  la  lésion  en 
foyer,  la  dégénérescence  des  cordons  de  Goll  et  des  faisceaux  cérébelleux  directs 
au-dessus.  Il  n'y  a  rien  là  de  spécial  à  la  syphilis. 

Le  niiero«eope  montre  que  les  foyers  malades  sont  conslitiiés  principalement 
par  une  sclérose  névroglique  cxtrômemenl  dense,  et  accompagnée  de  lésions 
vasculaires  très  accentuées.  Les  parois  des  capiDaireSf  très  épaissies,  et  souvent 
chargées  de  noyaux,  ont  une  structure  fibriUaire,  ou  bien  sont  formées  d'une 
substance  homogène  et  comme  hyaline  ;  leur  lumi^^o  est  très  réduite  ou  même 
complètement  obstruée.  Soltas  insiste  sur  le  développement  de  néo-capillaires 
dans  les  parois  mêmes  de  ces  vaisseaux  oblitérés,  et  pense  qu'il  s'agit  là  d'un 
mode  de  rétablissement  de  la  circulation.  Signalons  une  dégénérescence  très 
particulière  rencontrée  par  Schwarz  dans  un  cas,  et  qui  consistait  dans  une 
sorte  «  d'homofréiii>inHon  diffuse  »  du  tissu  nerveux,  intéressant  les  corne-^ 
anlt'-rieures,  la  commissure  et  les  cordons  poslérieurs  dans  presque  toute  la 
hauteur  de  la  région  dorsale.  Il  s'agirait  là,  d'après  l'auteur,  d  une  dégénéres- 
cence spéciale  de  la  nérroglie,  différente  de  ht  dégénérescrace  hyaline  ou 
muqueuse  des  produits  de  la  gliomatose,  et  qui  tiendrait  en  partie  à  rischémie, 
en  partie  à  la  stase  lymphaliqtie. 

(Juant  aux  vaisseaux  nourriciers  de  la  moelle  et  à  la  pic-mère,  on  les  trouve 
intéressés  suivant  le  même  mode  que  dans  la  forme  précédente  —  à  cela  près 
que  les  lésions  sont  plus  avancées  et  ont  évolué  vers  la  transformation  fibreuse. 
La  pie-mère  est  épaissie  par  places;  les  septa  eonjonclifs  qui  en  partent  ^oril 
hypertrophiés.  En  outre  il  existe  de  rendopériarlérite,  de  l'artérite  obliléranle, 
associées  à  des  lésions  analogues  du  côté  des  veines. 

Il  n*est  pas  rare  de  rencontrer,  au  milieu  de  semblables  lésions,  des  altéra- 
tions plus  fécentes  en  voie  d'évolution  :  infiltrations  embryonnaires,  foyers 
pommeux,  foyers  de  ramollissement  nérrolique  récents.  Ces  dr-^ordres  concor- 
dent avec  des  poussées  et  des  aggravations  qui  sont  fréquemment  notées  eu 
clinique  au  cours  des  myélopalhies  de  la  Térohs. 

Les  racines  rachidiennes  sont  souvent  atteintes  au  niveau  de  la  lésion  médul- 
laire —  soit  que  leurs  fibres  dégénèrent  secondairement  aux  lésions  centrales, 
soit  qu'elles  soient  le  sièp:e  de  périnévrile  ou  de  névrite  interstitielle.  L'infil- 
tration embryonnaire  qui  caractérise  la  première  phase  de  cette  altération  existe 
parfois  encore  sur  quelques-unes.  D'autres  présentent  une  transformation  sclé- 
reuse  plus  ou  moins  complète. 

Que  si  l'on  vient  à  examiner  au  microscope  des  régions  éloignées  du  foyer  de 
la  lésion,  la  moelle  cervicale  supérieure  par  exemple,  ou  môme  la  moelle 
allongée,  en  cas  de  myélite  dorsale,  on  est  surpris  de  trouver,  en  l'absence  de 
toute  lésion  appréciable  des  éléments  nerveux,  des  modifications  notables  des 
enveloppes  et  surtout  des  vaisseaux  (scléroses,  infiltrations  embryonnaires). 
Bien  mieux,  il  en  cM  parfois  ainsi  vers  l'encéphale,  et  en  particulier  du  cAlé  des 
nerfs  do  la  base  (oculo-moleur,  chîasma),  alors  même  qu'aucun  trouble  encé- 
phalique n'avait  été  noté  pendant  la  vie. 
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3.  Sclérose  syphilitique  primitivb  de  la  moelle.  —  Pendant  longtemps,  et 
SOUS  rinfluence  de  Tensei^inent  da  Virehow»  on  a  c<Hisidéré  que  le  virus 
syphilitique  n'atlci^'nait  les  éléments  nobles  du  névraze  que  d'une  façon  indl< 

rccio,  par  riiilfiiuédiaire  des  lésions  conjonclivo-vasculaire'^.  ('cite  opinion 
esl  depuis  quelques  années  battue  en  brèche.  En  ce  qui  concerne  les  tuyéliles 
aiguës,  GUbertetLion(')  se  demandent  pourquoi  le  virus  syphilitique,  à  Texemple 
d'autres  toxines  connues  et  expérimentées,  ne  serait  pas  capable  de  produire 
directement  l'ecUisie  capillaire,  les  hémorragies,  le  ramollissenienl  inflamma- 
toire qui  caractérise  ces  formes,  sans  qu'il  soit  besoin  d  itivofpifr  la  nécrose  par 
ischémie  ou  la  destruction  des  éléments  nerveux  par  riublUution  gommeuse. 

La  même  opinion  a  été  émise  à  propos  des  scléroses.  Depuis  longtemps, 
Rumpf  (1887)  avait  admis  que  le  virus  syphilitique  pouvait  produire  la  sclérose 
.  primitive  des  cordons  latéraux,  et  il  citait  une  observation  personnelle  à 
1  appui  (').  Westphal  a  rapporté  un  fait  de  sclérose  primitive  combinée; 
Minkovski,  une  observation  de  double  dcgénéralion  pyramidale  chez  un  jeune 
homme  de  80  ans,  syphilitique  depuis  un  an.  Réunissant  ces  faits  et  y  joignant 
deux  cas  personnels,  Nonne  (')  pense  que  la  sclérose  syphilitique  primitive  esl 
un  fait  acquis;  et  il  admet  que  le  subsiratum  anatomique  de  la  paralysie  spinale 
syphilitique  d'Erb  consiste,  au  moins  dans  certains  cas,  en  une  sclérose  combi- 
née du  faisceau  pyramidal,  du  faisceau  de  GoU  et  du  faisceau  cérébelleux 
direct.  L'absence  de  lésions  vasculaires  et  d'infdtration  embryonnaire  des 
méninges,  la  marche  et  Iîi  tdpngraphio  dt'  ces  lé>iuii-^  scléroiisos,  indi({uant  qu'il 
ne  s'agit  pas  là  de  dégénéralions  secondaires  à  un  foyer  de  myélite,  sont  les 
arguments  fondamentaux  sur  lesquels  s'appuie  cette  manière  de  voir. 

D'autres  auteurs  ont  admis  que,  au  milieu  des  lésions  de  méningo>myélite 
typi(|ii<  s.  on  pouvait  trouver  des  lésions  dégénératives  de  fibres  ou  de  cellules 
inexplicables  nnlrement  que  par  une  action  concomitante  du  vinis  syphili- 
tique sur  rélenienl  conjonctivo  vasculaire  et  sur  les  éléments  nobles  de  la 
moelle  (Hoppc,  Thomas  et  Hauser). 

Signalons  enfin  Tassociation  possible  des  lésions  syphilitiques  de  la  moelle  à 
d'autres  myélopathies.  Ainsi  Marinesco,  Kuh  ont  rencontré  des  altérations 
ménintri'cs  parnissniit  rcs-^orlir  à  la  syphilis  sur  des  moelles  de  tabétiipies. 
D'après  .Mjuur  (de  Muscuuj,  les  paraplégies  transitoires  qui  se  produisent  quel- 
quefois au  cours  du  tabès  seraient  étrangères  à  cette  affection  et  se  ratta- 
cheraient à  la  présence  de  lésions  syphilitiques  surajoutées  dans  la  moelle.  Le 
même  auteur  a  d'ailleurs  étendu  cette  façon  de  voir  h  l'hémiplégie  des  labé- 
tiqucs  et  à  certaines  paralysies  oculaires.  Thomas  et  Long  (^)  ont  signalé,  au 
point  de  vue  anatomique,  l'association  de  la  sclérose  syphilitique  et  de  la  sclé- 
rose en  plaques;  et  ils  ont  fait  ressortir  dans  ce  cas  les  différences  histolo- 
giques  des  deux  scléroses. 

(•)  Gilbert  ei  Lioa,  Areh.  «te  mid.,  IttQ,  et  TVoitf  d»  méd.  «i  de  iMnq».,  t  IX.  p.  00.  Paris, 
BaiUière,  1M>. 
O  RuMPP.  iAK.  ei(.,  p.  SU. 

(»)  Nonne.  Arehiv  f.  Ps'jeh.  u.  Nerv.,  Bd.  »,  S.  605,  1807. 

(*)  Thomas  el  Long.  CootribuUoo  à  l'étude  dei  sdéroies  de  la  moelle  épinière.  Soc  de 
UûL,  1  oeloliN  1100. 
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SYMPTÔMES 

Si,  commo  nous  l'avons  vu,  à  rrrtainc^  l'poque?,  on  a  exagéré  le  rôle  de  la 
vérole  comme  facteur  des  maladien  nerveuses,  à  d'autres,  et  par  esprit  de 
réaction  sans  doute,  on  n'en  a  pas  tenu  un  compte  suffisant.  Dans  les  traités 
classiques  (Vulpiaii,  Leyden,  etc.),  la  Syphilis  médullaire  a  été  englobée,  pour 
une  grande  part  certainement,  dans  la  description  des  méningites  spinales 
chroniqups,  des  myélites  trnnsverses  ou  des  myélites  aigut's.  La  période  ron- 
lempuraine,  tout  en  ayant  garde  de  retomber  dans  les  exagérations  passées, 
doits*efforcer  de  rendre  A  la  syphilis  ce  qui  lui  appartient. 

Les  manifestations  cliniques  de  la  syphilis  médullaire  sont  loin  d^offinr  une 
aussi  grande  variété  que  celles  de  la  syphilis  du  ("er\-cau.  Les  lésions  que  nous 
venons  d'étudier  se  traduisent,  on  peut  dire  dans  plus  des  trois  quarts  dos  cas, 
par  une  paraplégie,  uccuiupagnée  de  troubles  scnsitifs  d'importance  variable,  cl 
de  troubles  des  réservoirs.  Lorsque  les  enveloppes  sont  intéressées  d'une  façon 
importante,  il  existe  des  phénomènes  d'irritation  méningée,  qui,  le  plus  sou< 
▼ent,  ne  font  que  précéder  les  paralysies  spinales. 

N'envisageant  d'abord  que  les  formes  cliniques  les  plus  communes,  et  nous 
conformant  dans  la  mesure  du  posdMe  aux  diiim»i»  indiquées  par  ranalomicr 
pathologique,  nous  décrirons  la  ménir^Ue  êpbuUe  et  les  paratynes  tpinaU$ 
$yg^ntUique». 

A.  Méningite  spinale  syphilitique.  —  Rare  à  1  élalisolé,  elle  s'observe  sur> 
tout  comme  phase  initiale  des  affections  médullaires.  Lorsque  les  symptômes 
en  sont  peu  accusés,  ils  n'attirent  guère  Tattention,  et  sont  rapportés  à  un 
lumbago,  à  un  rhunialismo  de  la  colonne  v(*rlél)rale. 

Elle  est  généralement  limitée  à  une  partie  du  canal  rachidien  et  tout  spécia- 
lement à  la  région  cervicale.  Des  douleurs  violentes  siégeant  le  long  du  rachis  et 
s'irradient  dans  les  épaules,  les  deux  bras,  sur  les  côtés  du  thorax,  en  marquent 
l'apparition.  En  même  temps  la  colonne  vertébrale  devient  rigide^  les  mouve- 
ments (lu  cou  sont  pénibles;  la  pression,  la  percussion  sur  les  apophyses 
épujeuses  est  douloureuse.  Un  tel  ensemble  symplomalique,  non  accompayné 
de  fièvre^  doit  faire  songer  A  la  méningite  syphilitique,  qui  paraît  être  la  plus 
commune  (Goldflam)  de  toutes  les  méningites  chroniques  rachidiennes.  Assez 
fréquemment  les  douleurs  ont  un  caractère  paroxystique  et  reviennent  périodi- 
([uement  tous  les  soirs  ou  toutes  les  nuits,  à  la  façon  des  céphalées  syphiliti<iues. 
Dans  une  leçon  clinique  (t8Uô),  Charcot  insistait  sur  la  haute  signilication  dia- 
gnostique de  cette  raehiaigie  ^hiUtique.  Déjà,  dans  son  Traiti  de  ta  S^phUiSt 
Lancereaux  avait  dit  :  «  L'un  des  plus  importants  symptômes,  dans  le  cas  d'al- 
lérnlii>n  dos  enveloppes,  est  une  raehiaigie  localisée,  parfois  intense  et  plus 
violente  la  nuit.  >  La  douleur  est  quelquefois  atroce;  elle  n'occupe  généralement 
pas  toute  la  hauteur  du  nidûs,  mais  elle  présente  un  foyer  principal  d'ofc  elle 
rayonne.  Les  malades  la  comparent  A  un  fer  rouge,  A  un  crochet  qui  traverserait 
les  chairs.  C'est  là  certainement  la  forme  la  plus  douloureuse  de  la  syphilis 
spinale;  mais  elle  est  aussi  lu  plu:^  fnvoruhd-  nu  point  de  vue  du  pronn.ttic,  lors- 
que l'on  intervient  à  temps,  c'csl-à-dirc  avant  l'apparition  d'accidents  médul- 
laires (Goldflam,  Lamy).  L'observation  de  Goldflam  est  tout  A  fait  typique  A  jce 
point  de  vue.  Un  homme  de  40  ans,  vigoureux,  est  pris  tout  A  coup,  un  nfois 
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npri^s  avoir  contracta  un  chancre  induré,  de  violentes  douleurs  dans  le  cou,  les 
épaules  et  les  membres  supérieurs.  Les  mouvements  sont  impossibles,  et  il 
exi'file  une  vive  hypereslhé«ie  dans  le  domaine  du  plexus  brachial.  La  guérison 
fut  compltHe  npri's  l'emploi  de  24  frictions  mercuriellcs. 

Dan^  quelques  cas  moins  heureux  ou  non  traités,  la  méningite  s'accompagne 
de  phénomènes  parésiquos  des  extrémités  et  d'atrophie  musculaire  d'origine 

radiculaire,  avec  troubles  tro- 
phiques,  «  glossy-skin  »,  four- 
millements, etc.  La  guérison 
[)eut  encore  être  obtenue  si 
le  traitement  est  institué 
avant  que  l'atrophie  ne  soit 
achevée  et  les  réactions  élec- 
triques des  muscles  perver- 
lics.  Nous  avons  rapporté 
nous -même  (Thèse  Paris, 
I8?'>,  p.  71)  un  fait  de  ce 
genre  associé  à  une  paralysie 
douDle  de  la  troisième  paire, 
où  la  guérison  fut  obtenue  en 
trois  mois,  en  dépit  d'un  com- 
tntmcement  d'atrophie  raus- 
■  iilaire  aux  mains  et  aux 
avant-bras. 

Nous  savons  que  la  para- 
plégie cervicale  peut  être  la 
conséquence  d'une  pachymé- 
ningite  consécutive  à  la  carie 
syphilitique  des  vertèbres 
(Virchow,  Darier).  La  syphilis 
réalise  dans  ces  cas  un  com- 
plexus  symptomatique  très 
analogue  à  celui  du  mal  do 
Poitou  delà  pachyméningite 
cei-vicale  hyper Irophique  de 
Charcot  et  JofTroy  (fig.  322). 

Lorsque  la  méningite  spi- 
nale poursuit  son  évolution 
vers  la  moelle,  l'envahissement  de  celle-ci  se  traduit,  dans  une  seconde  phase, 
par  l'apparition  des  paralysies  spinales.  Les  deux  phases  anatomiques  de  la 
itiéningo-myélile  ont  ainsi  chacune  leur  expres'ïion  clinique. 

B)  Paralysies  spinales  syphilitiques.  —  Nous  avons  dit  qu'il  s'agissait,  la 

plupart  du  temps,  de  parapli''iji<;s.  11  y  a  des  différences  considérables  suivant 

Ii's  cas  dans  l'évolution,  l'intensité,  l'aspect  clinique  de  ces  paralysies.  La 

généralité  des  faits  observés  se  prêle  à  la  division  suivante  : 

r.^   ,      .         £  a)  Mj/éliic  trunsvcrse  syijhililioue. 

Formes  chroniques  î  ,  '  ...  i"       '  ,  ...  . 

(  b)  Paraplégie  spnsnw'U(^uc  syphuiUque  (forme  d  £rb). 

l'ormes  aigU(!«  :  c)  Myiiiieé  nypltiliiiques  aigui'S, 


Fia.  m.  —  Pachyméningite  cervicale  syphilUlque;  paralysie 
olro|>lii<|uc  des  moriibrc!»  supérieur»;  eilcnsinn  do»  mains  sur 
les  avanl-ltras  (altitude  de  prédicateur),  doigt!)  en  grilTe; 
double  poralysie  de  la  6*  paire  (sirabisnic  convergent). 
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a)  Myélite  transverse  syphilitique.  —  f/afTci  lion  spinale  est  souvent  ici  prc*- 
c(^ilr<>  d'une  phase  prodromiquc  de  méningite,  qui  dure  de  quelques  jours  à 
qup|i]ue8  semaines.  Il  arrive  assez  fréquemmeni  aussi  que  les  accidents  du 
ili'liul  soient  à  la  fois  spinaux  el  cérébraux,  ces  derniers  pouvant  s'atl<'nuer 
vilirTicurciiieiil.  C'est  ainsi  qu'on  voit  Ic-i  (•«'•|>liairc<.  les  tr<)nl)If<  ilc  I;i  vision, 
inaiii^'urer  la  série  des  complications  ncrvcusL's  de  la  vérole,  puis  la  malailie  se 
localiser  déOnilivemenl  sur  la  moelle.  Lu  assez  grand  nombre  d'observations 
mentionnent  très  nettement  cette  marche  descendante  de  la  syphilis  dans  les 
centres  n  erveux  (Jtirgens). 

L'apparition  prochaine  (losparali/sir^r^l  habiliicilcmciit  annoncée  par  des  four- 
millemenls  cl  des  engourdissements  vers  les  extrémités,  des  faiblesses  passagères, 
surtout  dans  les  membres  inférieurs,  enfin  par  des  AtmMessp&Mdériéns.  Il  est  à 
noter  que  ces  derniers,  A  un  degré  quelconque,  se  montrent  toujours  de  très 
bonne  heure,  précédant  parfois  de  plusieurs  jours  la  [)ara]ysie;  si  bien  que  les 
malades,  pendant  un  certain  Icriip-,  peuvent  ne  se  plaindre  que  de  troubles  vési- 
caux.  C'est  là  une  variété  de  <  faux  unnaires  »  qu'il  est  intéressant  de  connaître. 

La  paralysie  se  produit  souvent  avec  une  grande  rapidité  :  c'est  lA  un  fait 
déjà  signalé  par  Heubncr.  En  quelques  jours,  en  quelques  heures  même  elle  se 
conslilue.  Si  ce  mode  de  début  rapide  est  plus  friMpicnt  dans  les  fornu";  graves, 
il  n'y  a  pas  de  régie  constante  à  cet  éji^ard.  Il  n'est  pas  sans  exemple  même  que, 
dans  la  forme  qui  nous  occupe  ici,  le  début  ait  lieu  d'une  façon  soudaine, 
comme  dans  Tictus  apoplectique.  £t  A  ce  propos,  signalons  une  différence  entre 
les  paralysies  médullaires  el  les  paralysies  de  cause  cérébrale  :  Ticlus,  en  ce 
qui  concerne  les  premières,  n'e<l  pas  forcément  la  cons<'(|Mence  d'un  rapfus 
hémorragique  ou  d'une  oblitération  artérielle  soudaine,  comme  c'est  générale- 
ment le  cas  pour  les  secondes.  Témoin  l'observation  de  Hanot  et  Meunier,  dans 
laquelle  la  paraplégie  se  produisit  brusquement  et  la  lésion  trouvée  A  Tautopsie 
fut  une  pomme  de  la  région  dorsale. 

Le  type  liabifuel  est  la  paropféffir.  Cinq  fois  seulement,  Gilbert  et  Lion  ont 
noté  des  troubles  de  la  moliiité  dans  les  membres  supérieurs,  sur  plus  de 
quarante  observations.  Cette  paraplégie,  très  variable  dans  son  intensité,  n'est 
jamais  absolue.  Alors  même  qu'elle  •  l  n  ^  /  ^n  ave  pour  empêcher  la  marche, 
les  motiM  iDi  tits  actifs  ne  sont  pas  abolis  complètement.  En  r^le  générale, 
elle  prédomine  dans  un  membre. 

D'une  façon  constante,  U  iengibilité  est  intéressée  A  un  degré  quelconque, 
aux  membres  paralysés,  sous  un  ou  plusieurs  de  ses  modes.  On  constate  de 
rhypoeslhésie,  une  perversion  de  la  thermeslhésie,  des  erreurs  de  localisa- 
tion, etc.  Très  rarement  il  existe  de  l'ancstlirsie  absolue;  et,  d'une  façon  géné- 
rale, les  troubles  scnsilifs  ne  sont  pas  en  proportion  des  troubles  moteurs.  Ces 
anomalies  objectives  de  la  sensibilité  sont  plus  marquées  du  cAté  opposé  A  celui 
où  la  paralysie  l'emporte.  On  est  ainsi  en  présence  d'une  ébauche  plus  ou  moins 
achevée  (lu  si/ndruvii:  de  nrown-Scquard. 

La  paralysie  est  généralement  flaccide  à  l'origine;  pourtant  il  est  très  com- 
mun de  trouver  dès  le  début  les  réflexes  tendineux  du  genou  exaltés,  avec  ou 
sans  trépidation  épileplolde  du  pied.  En  tons  cas,  les  phénomènes  de  contracture 
ne  manquent  pas  de  se  produire,  et  cela  le  plus  souvent  h  brève  échéance. 

Les  troubles  fiphinclériens  et  Vtjnpumnnre  génitale  sont  des  symptômes 
constants.  Le  type  le  plus  commun  est  1  inconliaence  d'urine  accompagnée  de 
constipation.  L'inomtinence  est  due  ici  A  la  faiUuaë  du  sphincter  vétical  ;  elle 
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ne  s'accompagne  pas  de  distension  de  la  vessie.  La  paralysie  du  sphincter  anal 
n^appartîent  guère  qu'aux  -variétés  graves. 

Les  masses  musculaires  conservent  généralement  leur  volume  et  les  réacliont' 
électriques  ne  sont  pas  Iroublées.  On  a  signalé  excepUonnellement  ralrophioel 
l'inexcitabililé  des  muscles  (Lancereaux).  Alors  même  que  les  membres  supé- 
rieurs sont  respcclés,  il  est  fréquent  d'observer  Texagération  des  réflexes  ten- 
dineux aux  coudes  et  aux  poignets  (P.  Marie). 

Marche.  Terminaison.  —  Cet  ensemble  symptomatique  reproduit  presque 
exactement  le  tableau  bien  connu  de  la  myélite  transverse  vultraire.  On  s'est 
elTorcé,  dans  l'évolution  ultéricuri;  de  la  maladie,  de  rechercher  les  particula- 
rités en  rapport  avec  sa  nature  spécifique. 

Umfluence  du  traitement  est  parfois  très  nette  lorsqu'il  est  institué  de  bonne 
heure.  Il  a  d'aborfl  pour  elTel  de  faire  «lisparallre  la  rachialgio,  les  douleurs  en 
ceinture  signalées  plus  haut.  Dans  les  cas  heureux,  les  troubles  paralytiques 
s'améliorent,  mais  beaucoup  plus  lentement.  On  a  obtenu  des  guérisons  com- 
plètes en  l'espace  de  quelques  semaines  ou  même  après  plusieurs  mois  seule- 
ment. Mais  il  faut  reconnaître  que  celte  terminaison  favwable  est  loin  d'être  la 
régie.  Autant  le  traitement  spécifique  a  de  prise  surlss  manifestations  ménin- 
gitiques  du  début,  autant  son  action  est  douteuse  d  incomplète  la  plupart  du 
temps  sur  les  paralysies  médullaires  confirmées.  D'ailleurs  le  <»iterium  offert 
par  les  résultats  du  traitement  ne  saurait  avoir  ici  de  valeur  absolue,  car  on 
sait  que  certaines  myélites  graves  étrangères  à  la  syphilis,  présentant  de  grandes 
analot^ies  cliniques  avec  les  précédentes,  peuvent  guérir  spontanément. 

Les  variations  d'inlensitc  présentées  par  les  symptômes  paralytiques  ont  paru 
à  certains  auteurs  caractéristiques  de  la  syphilis,  en  ce  sens  qu'elles  cadrent 
bien  avec  celles  du  processus  d'mfiltration  démontrées  par  l'anatomie  patholo- 
gique (Oppenheira).  De  fait  les  parapléj;ies  de  cet  ordre  présentent  souvent  dans 
leur  marche  des  changements  remarquables.  On  peut  voir  la  force  musculaire 
varier  pour  ainsi  dire  d'un  jour  à  l'autre  dans  un  membre  paralysé.  Après  une 
phase  d'amélioration,  la  rachialgie  peut  se  montrer  de  nouveau  avec  la  laiblesso 
musculaire.  Siomerling  a  ob'^crvé  des  oscillations  remarquables  dans  l'éfat  des 
réflexes  rolulienSy  qui,  exagérés  un  jour,  disparais.saieiit  le  lendemain  pour  se 
montrer  de  nouveau  ensuite.  Nul  doute  d'ailleurs  que  le  traitement  spécifique, 
s'il  est  rarement  couronné  de  succès  complet,  n'ait  une  influence  prépondé> 
rante  sur  ces  variations,  qui  cessent  de  se  produire  lorsque  l'afTcclion  date 
de  plusieurs  mois  et  que  la  contracture  spasmodique  est  déflnitiveinenl  établie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  dans  une  proportion  qui  équivaut  au  moins  aux  trois 
quarts  des  cas,  rafliection  passe  à  l'état  chronique  sous  forme  de  paraplcyie 
gpasmodiqtte  accompagnée  de  troubles  de  la  miction. 

Les  fojictinns  ccrébj'afes  sont  ici  respectées  la  plupart  du  temps.  Toutefois  on 
a  noté  la  participation  de  certains  nerfs  crAniens  :  paralysies  plus  ou  moins 
complètes  de  la  troisième  et  de  la  sixième  paire  en  particulier  —  altérations 
papiUaires  analogues  à  celles  que  l'on  constate  dan»  la  sji^ilis  cérébrale  —  ou 
bien  des  anomalies  pupillaires,  telles  que  l'inégalité  des  deux  pupilles,  l'abo- 
lition  des  réflexes  lumineux,  dont  Babinski  a  montré  rini|)orl;uice  dans  la 
fryphihs  des  centres  nerveux.  En  interrogeant  les  malades,  on  apprend  qu  ils 
ont  eu  autrefois  de  la  diplopic,  du  strabisme,  en  même  temps  que  des  céphalées 
violentes.  Ces  symptômes  remontent  en  effet  souvent  aux  premières  phases  de 
Taffection  :  leur  recherche  ne  devra  pas  être  négligée;  car  nous  savons  que  les 
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lésions  dans  la  syphilis  sont  souvent  à  la  foi«  fi-n'-bro-spinales,  et  l'on  peut  tirer 
de  cette  enquête  d'utiles  renseigncmeuls  puur  le  diagnoslic. 

La  méningo-myélile  syphilitique  aboutit  dans  les  cas  les  plus  nombreux  à 
une  infirmité  incurable,  compatible  avec  l'existence;  mais  assez  souvent  elle 
se  lermino  par  la  mort.  Les  osrarres  de  (li'<-iibitn«,  qui  s'observent  dans  les 
formes  si  vcres,  et  l'infeclion  des  voies  urî;iaires,  sont  généralement  les  com- 
plications ultimes  auxquelles  les  malades  succombent,  parfois  après  une  série 
d'améliorations  et  de  rechutes  successives,  ei  au  bout  d*un  temps  relatiTcment 
long  (trois  ans  dans  on  cas  de  Lancereaux). 

1»)  Paraplégie  spasmodique  syphilitique  (forme  d'Erb).  —  Cette  variété  de 
paraplégie  s'écarte  de  la  précédente  par  deux  caractères  principaux.  En  premier 
lieu,  les  manifestations  prémonitoires  que  nous  avons  considérées  comme  liéen 
à  la  méninfçite  spinale  font  défaut;  il  semble  que  la  moelle  soit  touchée  primi- 
tivement. D'autre  part,  le  développement  de  la  maladie  est  lent  et  progressif  et 
elle  s'accuse  plutcM  eoirirue  un  élal  spasmodique  des  membrf>-  inférieurs  que 
comme  une  paraplégie  mulrice  au  sens  exact  du  mot.  On  pourrait  dire  qu'il 
s'agit  là  d'une  forme  de  tabès  «pasmodûfue.  Son  pronostic  quo€td  tntam  est  tou- 
jours bénin.  Le  professeur  Erb,  dans  une  note  publ^  il  y  a  quelques  années, 
appelait  raltfiilion  sur  ces  formes  eoiiununes  de  paraplégie  syphilitique, 
auxquelles  il  proposait  de  réserver  le  nom  de  paralysie  spinale  sijpliiliii'jnci'). 
Voici,  diaprés  Fauteur,  quel  serait  le  tableau  clinique  de  cette  aQ'eclion,  dans 
ses  grandes  lignes  au  moins. 

Elle  débute  à  une  époque  peu  éloignée  de  l'accident  initial,  parfois  dans  [a 
première  année  de  l'infection  :  la  mnjorilé  des  cas  se  montre  dans  le  cours  des 
trois  premières  années.  Sur  cas  personnels,  4  fois  sculemcnl  Erb  a  observé 
cette  complication  après  la  neuvième  année. 

La  maladie  s'établit  pro'jirssivruient  dans  le  cours  de  plusieurs  semaines  à  plu- 
sieurs nioi'^.  pat  (ois  même  de  plusieurs  année*.  Elle  est  annoncée  par  de  légères 
douleurs,  des  eiigourdi'->ements  dans  h-s  membres  inférieurs,  une  sensation  de 
fatigue,  de  brisement  des  jambes,  qui  s'accompagne  de  faiblesse  passagère. 
Les  phénomènes  les  plus  significatifs  à  ce  moment  s'observent  du  cAté  de  la  ves- 
sie. La  faiblesse  du  sphincter  vésical  se  montre  presque  toujours  dès  le  début. 
Dans  quelques  eas  elle  existe  seule  pcn<lant  longtemps,  et  peut  donner  le  change 
pour  une  alVcction  urinairo.  P.  Marie  a  fait  observer  qu'il  s'agit,  dans  l'espèce, 
d'envie  impérieuse  d'uriner,  à  laquelle  le  malade  ne  peut  résister,  et  non  d'incon- 
tinence vraie  du  sphincter.  La  même  remarque  s'applique  aux  fonctions  rectales. 

Plus  lard,  un  symptôme  nouveati  apparaît,  d'abord  d'une  façon  transitoire  : 
c'est  la  rii/iililr  spa^mudii/xr  des  mend)r("i  infci  ieurs.  Klle  devient  évidente  dans 
la  marche  un  peu  prolongée.  Finalement  elle  se  coosliLue  délinitivenient,  et  le 
malade  présente  au  grand  complet  le  tableau  de  la  démarche  spasmodicjuc. 

Au  repos,  la  lonieité  permanente  des  muselé»  n'est  généralement  pas  en  rapport 
fltvr  le  (It'rjn-  a ppnnnit  du  i^pnswf^  dans  la  rnanlie.  Mais,  par  contre,  le-<  n'-flexes 
rotulicns  sont  exaltés  au  plus  haut  degré,  et  i  on  provoque  facilement  une  tré- 
pidation épileptolde  da  pied  trto  intense.  Erb  voit  là  une  opposition  assez  par- 
titmlière  et  comme  une  contradiction  entre  l'état  des  réflexes  d'une  part  et  la 
flaccidité  relative  des  muscles  d'autre  part. 

La  force  muaculaire  des  membres  inférieurs  est  généralement  considérable, 
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si  bien  que  la  g<>ne  de  la  marche  doil  èlvc  con'^idt'réc  comme  la  conséquence  du 
spasme  plulùl  que  d'une  paralysie  à  propremcul  parler.  Dans  quelques  cas,  il 
existe  une  faiblesse  musculeire  plus  ou  moins  prononcée,  mais  toûjours  passa- 
gère, el  jamais  lesmalade<  no  pn  iinenl  le  lit  d'une  fa(,-on  définitive. 

V.  Maric(')  a  complété  la  de<ci  iiilioii  li  lùh  en  analysant  de  près  les  troubles 
moteurs,  cl  mis  en  lumière  quelques  particularités  qui  conlribucnt  à  bien 
mettre  en  relief  Fautimoniie  de  ce  type  clinique.  Ainsi  il  existe  une  paralysie 
évidente  localisée  aux  muscles  fléchhscitrs  :  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin, 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  flexion  dorsale  du  pied  sont  très  afTaiblies;  et  cette 
paralysie  contribue  au  moins  autant  que  la  contracture  des  extenseurs  à  gêner 
la  marche.  Les  adducteurs  de  la  cuisse  sont  conservés;  cependant  on  peut 
écarter  sans  effort  les  deux  cuisses  l'une  de  Tautre,  jusqu'à  7  ou  8  ceotimètres, 
malgré  la  résistance  du  sujet  :  ce  qui  paraît  dû  ù  la  paralysie  du  pecliué. 

Olijcriivement,  la  sensihitilé  est  souvent  normale;  ou  bien  il  existe  une  légère 
hypuc:?lhésic  dans  une  région  limitée  du  pied  ou  de  la  jambe,  n'intéressant  que 
tel  ou  tel  mode  de  sensibililé.  Par  contre,  les  troubles  subjectifs  sont  assez 
constants,  sous  forme  d'engourdissements  ou  de  fourmillements  vers  les 
extrémités. 

Les  escarres  de  décubitus,  l'atrophie  musculaire  et  les  anomalies  dans  l'exci- 
tabilité électrique  ont  toujours  fait  défaut.  Les  membres  supérieurs  restent 
indemnes  en  g^éral;  mais  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  troubles  légers  tels 
que  paresthésies,  aflieûblissemenl  musculaire  dans  les  deux  membres  supérieurs 
on  dans  un  seul;  assez  souvent  les  réllexes  tendineux  sont  exagérés  (P.  Marie). 
Les  paralysies  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens  ne  s'observent  pas  générale* 
ment;  les  fonctions  inlelleclucUes  sont  normales. 

P.  Marie  insiste  sur  VémotivUé  exagérée  que  présentent  souvent  ces  malades, 
leur  tendance  au  rire  ou  au  pleurer  spasmodique ;  quriques^uns  accusent  une 
légère  diminution  de  mémoire. 

La  paralysie  spinale  syphilitique  tend  à  s'améliorer  avec  le  temps  et  sous 
l'influence  d'une  thérapeutique  énergique,  dans  la  moitié  des  eas  environ  (Erh). 
On  peut  même  obtenir  la  guérison  complète  avec  retour  des  fonctions  génitales, 
disparition  des  troubles  urinaires.  Souvent  aussi  la  maladie  reste  stationnaire 
en  dépit  du  traitement. 

Il  ne  semble  pas  d  ailleurs  que  le  syndrome  clinique  isolé  par  Ërb  réponde,  au 
point  de  vue  anatomique,  à  un  type  univoque.  Pour  un  certain  nombre  de  faits* 
il  s'agit  d'une  myélite  transverse  partielle.  Telle  était  la  première  hypothèse 
d'Erb,  qui,  au  début,  et  en  l'absence  d'autopsie  démonstrative,  avait  tendance  à 
rapporter  Taffcction  au  processus  méningo-vasculaire  habituel  à  la  syphilis,  et 
pensait  qu'elle  devait  avoir  pour  origine  un  foyer  dorsal  ou  dorso-Iombaire  inlé- 
tessant  la  région  postéro-latérale  de  la  moelle.  Nous  avons  vu  que  Nonne 
admcllail,  pour  une  autre  série  de  faits,  rpie  la  lésion  consistait  en  une  sclérose 
combiiH'c  systématique,  directement  produite  par  le  poison  sypliililique. 

c)  Myélites  syphilitiques  aiguës.  —  Ce  n'est  que  depuis  une  date  relative- 
ment récente  que  ces  myélites  graves  ont  pris  la  place  qui  leur  revient  légiti- 
mement dans  l'histoire  des  complications  nerveuses  de  la  vérole.  Pendant  long- 
temps, les  observateurs  n'ont  pu  se  résoudre  h  considérer  comme  telles  les 
inflammations  et  les  ramollissements  aigus  de  la  moelle.  On  admettait  les 
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paraplégies  chroniques  dues  aux  «xosloms  ou  aux  tumeurs  gommeuses;  mais 
les  myélites  aigufis  étaient  envisa§^ées  comme  des  complications  fortuites,  et 
leur  apparition  habituello  dans  les  premières  périodes  de  l'inroction  spocinque  a 
plutôt  conlribuf^  à  les  faire  rejeter  hors  du  domaine  de  la  vérole,  jusqu'à 
l'époque  où  l'on  a  cessé  de  regarder  les  localisations  viscérales  comme  l'apa- 
nage exclusif  de  la  syphilis  tertiaire. 
BroadbcDi  t  :iconte  à  ce  sujet  que,  en  1859,  Ricord  et  Trousseau  olMervèrent 

à  Paris  deux  jcntip*;  £îon=  qui,  en  pleine  périoilo  scrondnirf,  eurent  une 
paraplégie  rapidement  mortelle.  Laulopsie  montra,  dans  les  deux  cas,  une 
inflammation  générale  de  la  moelle  qui,  en  outre,  était  ramollie.  Ricord  n'osa 
point  porter  le  diagnostic  de  myélite  syphilitique,  bien  qu'il  connût  déjà  des 
cas  semblables.  Kn  1874,  Hayem  publie  deux  observations  remarquables 
de  myélite  cenlrale  ai^uë  suivies  d'un  examen  histologique  très  délaillé.  l'n 
de  ses  malades  était  porteur  d  une  éruption  presque  sûrement  syphilitique 
et  Tauleur  fait  remarquer  Tinfluence  possible  de  la  syphilis.  Julliard  observe 
d(MJx  myélites  aigués  chez  des  syphilitiques  (1879),  et  l'examen  histol<^que 
de  Fierrel  conrlut  à  la  nature  spécificpie  de  la  maladie  dans  les  deux  ras. 
Viennent  ensuite  les  deux  observations  de  Déjerine  {Revue  de  médecine,  1884); 
puis  les  faits  se  multiplient  de  tous  côtés  (Gilbert  et  Lion,  Baudouin, 
Siomerling,  Lamy,  Goldflam,  Sottas,  etc.)  et  les  examens  hislologiques  plus 
complets  démontrent  la  présence  de  lésions  spécifiques  dans  les  vaisseaux, 
on  d'infiltrations  gommeuses  diffuses.  L'accord  n'est  cependant  point  encore 
aujourd'hui,  à  vrai  dire,  unanime  sur  ce  point.  Erb  se  demande  si  les  paraplé- 
gies graves  à  marche  rapide,  qui  s'accompagnent  d'anesthésic  profonde  et 
d'escarres  de  décubitus,  appartiennent  bien  à  la  syphilis.  Joflrroy(')  reconnaît 
que  la  syphilis  n'c'^t  pas  rare  dans  les  antécédents  des  individus  atteints  de 
myélite  aiguë,  mais  il  déclare  que  les  lésion*^  anatomiques,  jusqu'ici  rencontrées, 
n'ont  point  les  caractères  des  lésions  spcciliques.  Il  est  possible,  dit-il,  que  la 
syphilis  joue  seulement  ici  une  cause  prédisposante,  et  l'on  pourrait  ouvrir  à 
ce  sujet  une  disrussiun  nnal(^eà  celle  dont  le  labes  est  l'objet. 

C'est  également  sous  la  fnnn>'  pnrnpléifxque  que  ces  myélites  aiguës  évoluent 
le  plus  souvent.  Le  il.'hut  en  est  rapide;  il  peut  môme  avoir  lieu  d'une  façon 
soudaine.  A  peine  que  Iqin-s  prodromes  peu  significatifs  annoncent-ils  la  para- 
plégie à  brève  échéance  :  engourdissement,  lourdeur  des  membres  inférieurs; 
phénomènes  qui,  selon  Lancereaux,  traduiraient  l'étal  d'ischémie  de  la  moelle. 
Parfois  le  premier  arridcnl  c"-!  un  troiiljle  de  la  vessie;  et  l'on  a  vu  la  maladie 
débuter  par  une  rétention  d  urine  durant  ([iiaranle-huit  heures  sans  autre  sym- 
plème  (Souques,  m  thèse  Lamy).  La  paraplégie,  en  quelques  heures,  devient 
absolue;  parfois  elle  est  subile,  apoplectiforme,  comme  dûis  Thématomyélie  : 
le  malade  s'atTnisse  sans  perte  de  oonnai>-<r)nce. 

La  plupart  des  observations  font  mention  de  troubles  de  la  semihilUè  beau- 
coup plus  importants  que  dans  les  formes  chroniques  de  paraplégie  syphilitique. 
Vanesthisie  peut  être  absolue  sur  les  membres  inférieurs  et  la  partie  inférieure 
du  tronc:  parfois  elle  s'est  montrée  limitée  à  un  côté,  plus  ou  moins  complète. 
Uexcitahitilé  rlertrùjue  des  muscles  paralysés  peut  être  abolie  (Déjerine)  ou 
fortement  diminuée  (Julliard),  mais  il  n'y  a  ïà  rien  de  constant.  Les  ré/îexea 
tendineuXj  considérablement  alTaiblis  ou  même  absents  dans  les  premiers  joun, 

(*)  Ugon  «b'nif  iw  fait»  à  la  SalpHrUrt  «n  ISBS  (Inédite). 


Digitized  by  Google 


1078 


SYPHILIS  DES  CENTRES  NERVEUX. 


peuTent  reparaître  et  s*exalter  dans  la  suile;  d'autres  f<Ms  ils  restent  abolis 
jusqu'à  la  fin,  et  les  muscles  présentent  à  la  palpation  une  flaccidité  complète. 

D'une  façon  constante  la  vessie  et  le  rrrluin  sont  pnrnhjx^U.  L'inertie  vésicale 
donne  lieu  à  la  rétention  ou  à  la  fausse  incontinence  avec  miction  par  regorge- 
ment; et  le  cathélérisme,  souvent  nécessaire,  est  une  source  d^accidents  infec- 
tieux  redoutables,  qui  peuvent  être  provoqués  ici  avec  la  plus  grande  facilité. 
Mai<  ce  qui  donne  avant  tout  h  cette  variété  de  paralysie  syphilitique  un  corac- 
Icre  de  haute  gravité,  c'est  l'apparition  prérocc  de  vastes  escarres  de  dècubilus, 
occupant  non  seulement  la  région  du  sacrum,  mais  les  fesses,  les  trochanters, 
les  talons,  les  genoux,  etc. 

Avec  la  chute  des  escarres  se  produisent  de  vastes  déeoUeniMits,  des  suppu- 
rations  interminables,  qui  sont  encore  une  menace  permanente  d'infection 
purulente.  La  couche  thermique  marque  alors  les  grandes  oscillations  de  la 
pyohémie  ;  la  langue  se  sèche,  les  fonctions  digestives  sont  atteintes,  une  diar- 
rhée incoercible  se  déclare,  on  constate  des  signes  de  broncho-pneumonie,  et  le 
malade  finit  par  succomber  dan-^  le  marasme. 

La  mort  survient  en  moyenne  dans  l'espace  de  quatre  à  huit  semaines,  quel- 
quefois beaucoup  plus  tôt  (huit  jours,  Déjerine;  trois  jours,  Sotlas). 

La  terminaison  fatale  peut  se  produire  par  un  mécanisme  différent.  Nous  avons 
observé  un  cas  dans  lequel  la  mort  subite  eut  lieu  au  bout  de  quelques  jours,  en 
l'absence  d'accidents  septieémiques  :  l'autopsie  n'en  donna  d'autre  explication 
satisfaisante  que  la  présence  de  lésions  vasculaircs  importantes  dans  la  région 
bulbaire.  SoUas  a  fait  la  même  constatation  irautopsîed'un  sujet  qui  succombft 
dans  le  coma  60  heures  après  le  début  de  la  para|dégie.  On  peut  admettre  que 
Yisr/n'iiiir  btdhairc  a  pu  ici  au  moins  une  part  dans  le  méranisme  de  la  mort. 

Dans  quelques  cas  honreux,  mai«  bien  rares,  la  terminaison  fatale  peut  «^tre 
évitée  :  on  obtient  la  cicatrisaliuu  des  escarres  h  force  de  soins  antiseptiques; 
la  désinfection  des  voies  urinaires  est  favorisée  par  des  lavages  vésicaux:  on  voit 
alors  les  accidents  sej)tique8  généraux  s'amender.  La  paraplégie  peut  passer  à 
l'étal  rhronique,  et  évoluer  comme  les  précédentes.  On  a  même  siLnialé  la  guéri- 
son  complète,  contre  toute  attente,  de  semblables  paraplégies,  eu  dépit  des  trou- 
bles trophiques  les  plus  menaçants.  Malgré  la  grande  rareté  du  succès  théra- 
peutique on  doit  donc  intervenir  d'une  façon  énm^que,  tant  par  la  médication 
spécifique  que  par  les  soins  extrinsèques  que  réclame  l'état  du  si^et. 

VARIÉTÉS  CLINIQUES 

Le  taldeau  clinique  est  assoz  uniforme  dans  la  paraplépfie  spasmodique 
d'Erb  et  dans  les  grandes  paraplégies  à  marche  rapide.  Il  peut  être  beaucoup 
plus  varié  dans  la  myélite  transverse  chronique  :  suivant  le  siège  en  hauteur, 
suivant  la  plus  ou  moins  grande  extension  des  lésions  —  suivant  que  la 

méningo-myélite  existe  seule  ou  est  associée  à  des  troubles  cérébraux,  —  sui- 
vant enfin  que  la  lésion  consiste  en  infiltration  diffuse  de  la  moelle  ou  en 
tumeur  gommeuse  exerçant  une  compression  à  sa  surface.  Mous  décrirons  des 
formes  ^nnaîes  et  cér&trO'tpinatM. 

Formes  spinales.  Syndrome  de  Prnirn-Si^i/'/"ril.  —  Lorsque  la  lé-^ion  e^t 
limitée  rigoureusement  à  une  moitié  de  la  moelle,  ou  constate  dans  toute  sa 
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pureté  le  syndrome  de  iirown-<^c<juavd  (hémiparaplégie  et  hémiancslhésie 
croisée).  Noas  avons  dii  que  ce  syndrome  à  l'état  d*ébauche  était  pour  ainsi 
dire  de  règle  dans  la  myélite  Iransverse  syphilitique.  Los  observations  où  il 
s'<'<l  montrô  au  grand  complpl  sont  a<«rz  rares,  et  on  peut  les  compter.  Le  cas 
de  CharcoL  et  Gombaull  en  est  un  exemple  très  net;  depuis,  Armstrong,  Bris- 
saud,  Piatot  et  Cestan,  Brousse  et  Delteil(*)  en  ont  fait  connaître  d'autres. 
Ainsi  que  Ta  fait  observer  Brissaud,  dans  les  faits  de  ce  genre,  raneslhésie  qui 
intéresse  le  membre  non  paralysé  porte  sur  les  sensibilités  douloureuse  et 
lhermi(|ue,  mais  remporte  la  sensibilité  tactile  :  il  y  a  là  une  dissociation  de 
tout  point  semblable  à  celle  qui  caractérise  la  syringomyélie.  Elle  parait  bien 
faire  partie  intégrante  du  syndrome  de  Brown-Séquard,  mais  n'est  nullement 
spéciale  à  la  syphilis. 

Dans  un  cas  iléjà  signalé  de  Ilanot  et  Meunier,  et  dans  un  autre  de  Brissaud, 
le  tableau  clinique  a  pu  être  interprété  comme  syndrome  de  Brown-Séquard 
bilatéral  :  l'autopsie,  dans  le  premier,  fit  découvrir  deux  gommes  intra-spinales 
occupant  symétriquement  la  région  dorsale  supérieure.  Le  fisit  de  Gharcot  et 
Gombault  peut  être  rapporté  ausd  à  une  gomme  spinale  cicatrisée.  Toutdloisil 
ne  faudrait  pas  croire  que  le  syndrome  de  Hrown-Séqnard  ffit  toujours  en 
rapport  avec  la  présence  d  une  tumeur  gommeuse  dans  la  mocUc  :  témoin  le 
fait  de  Piatot  et  Cestan,  dans  lequel  la  lésion  consistait  en  un  foyer  de  méningo- 
myélite. 

Plus  rarement  encore  ce  sjTidrome  doit-il  Cire,  la  conséquence  d'une  com- 
pression médullaire  par  une  gomme  méningée;  car  nous  avons  vu  combien 
cette  lésion  était  exceptionnelle.  Toutefois  lorsqu'il  existe  des  symptômes  de 
compression  extrinsèque  et  notamment  de  lésion  radiculaire  aussi  nets  que 
dans  le  cas  de  Srherb(*),  ce  diagnostic  peut  être  admis  avec  quelque  vraisem- 
blance. Il  s'agit  d'un  syphilitique  qui,  six  ans  après  le  chancre,  eut  une  paralysie 
du  membre  inférieur  gauche,  avec  thermo-aneslbésie  droite  remontant  jusqu'au 
mamelon;  il  présentait  en  outre  un  rétrécissement  de  la  pupille  gauche  et  une 
amyolrophie  des  muscles  intrinsèques  de  la  main  gauche.  L'auteur  admet  avec 
beaucoup  de  vraisemblance  une  lésion  de  la  partie  antéro-latérale  gauche  de  la 
moelle,  au  niveau  de  la  première  racine  dorsale. 

V'anétés  lombaire,  cervicale.  —  Le  niveau  du  foyer  malade  est  la  plupart  du 
temps  dorsal  ou  dorso>lombaire,  avons-nous  dit.  Parf<ns  il  occupe  le  renflement 
(omtotre  ou  la  région  lombo-sacrée  \  au({uel  cas  la  paralysie  VMte  flasque,  Im 
muscles  s'atrophient  vite  elles  troubles  troplii(]ues  sont  très  marqués.  Lorsque 
la  région  cervicale  est  envahie,  on  observe  la  paralysie  des  quatre  membres 
(Wciduer,  Bûttersack,  Hoppe),  des  douleurs  cervicales,  scapulaires;  une 
anesthésie  remontant  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  thorax.  La  mort  peut 
résulter  de  la  paralysie  du  diaphragme.  On  peut  ici  aussi  observer  le  syndrome 
de  Brown-Séquard,  sous  forme  d'him^pléffie  ipinale.  Nous  en  avons  rapporté 
un  exemple  dans  notre  thèse. 

Formes  amyotrophiquet,  —  Certaines  amyolrophies  d'origine  spinale  ont  pu 
être  regardées  comme  une  conséquence  directe  de  la  syphilis.  11  s'agit  ici,  non 
d'amyotropbies  venant  compliquer  les  paralysies  spécifiques,  mais  d'atrophies 

(■)  Charcot  et  GovBAOLT.  Âreh.  de  phyiiol.y  iVl5.  —  AinnTaONG.  Meifeat  Heeordj  IMS.  — 

BfiissArD.  Leçons  sur  Ut  mal.  nerv,,  1805.  —  Piatot  el  Cestan.  Ann.  de  dermatoL  et  de  typh.f 
p.  713,  1897.  —  BnoussB  et  Aroin-Deltsiu  Congrès  de  médecioe.  Monlpellier,  1808. 
Scan».  Rnm  hmitoI.,  INO,  p.  M0. 
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musculaires  primitives  évoluant  d'une  fagon  analogue  aux  po/tomyc^/ifes.  Déje- 
rine,  Kisoiilohr.  L(^vv  (')  en  ont  Tail  connallrc  <lfs  exemples.  Huinpr  n  vu  une 
poliomvt'-iile  anlcricuro  à  marche  subaiLTin-  se  développer  chez  un  jeune  homme 
alteinl  de  syphilis  depuis  neuf  ans  :  le  Iruileiiienl  spéciHque  amena  uneamélîo* 
ration  notable.  G.  Lion  (*)  a  fait  connaître  un  cas  d'atrophie  mnaculaire  du  pied 
avec  production  de  t^riiïe  et  pied  creux.  Nous  sommes  encore  mal  fixés  sur  les 
It'-sions  (}ui  eommamleiil  ces  atrophie^  musculaires.  Raymond  (*)  a  coii^lalé  dr^ 
lésions  de  ménin^^o-myélile  vasculuiredilVuse  intéressant  les  cornes  antérieures, 
dans  an  cas  qui  répondait  cliniquement  au  type  Aran*Duchenne.  Schmaus  a 
également  trouvé,  dans  un  cas  d*amyotrophie  du  membre  inférieur,  des  alté> 
rations  de  nécrose  au  niveau  des  cornes  antérieures  du  renflement  lombaire. 

Formes  cérébro^pinales.  —  Les  cas  dans  lesquels  la  syphilis  localise  sch 
lésions  à  la  fois  sur  la  moelle  el  sur  Tcncéphale  sont  beaucoup  plus  nombreux 

que  la  clinique  ne  permet  de  le  supposer.  On  a  dit  que  la  syphilis  des  centres 
nerveux  élait  presque  toujours  une  maladie  r>' r.'hi-ti-^ipinnlp  :  l'rinalinuie  [)nllio- 
lofjique  moiilre  qu'il  peut  en  être  ainsi,  alors  même  que  les  syniplùmes  observés 
paraissaient  se  rapporter  seulement  à  une  all'ecliun  du  cerveau  ou  de  la  moelle. 

Les  plus  firéquents  parmi  les  faits  de  ce  genre  sont  ceux  dans  lesquels  les 
accidents  cérébraux  occupent  la  scène,  et  masquent  par  leur  importance  les 
phénomènes  médullaires.  Ainsi,  dans  un  cas  drt  à  Siemerlintr  (*),  la  maladie  fut 
caractérisée  par  de  l'hémiplégie  gauche,  des  attaques  cunvulsives  el  de 
rhémianopsie,  en  rapport  avec  des  altérations  cérébrales  très  étendues  que 
Tautopsie  démontra;  seule  une  parésie  du  membre  inférieur  droit  pouvait  faire 
soupçonner  que  la  moelle  avait  été  touchée.  Or  celle-ci  était  le  siétre  de  lésions 
profondes  (inlillrntions  méninjïées  et  vaseulaires,  foyers  gommeux  multiples). 
Dans  un  autre  cas  du  même  auteur,  le  tableau  clinique  se  résume  dans  une 
paraplégie  pure  à  évolution  rapide;  Taulopsie  montre  que  les  artères  de  la  base 
du  cerveau  sont  altérées.  Nous  avons  rapporté  plus  haut  robscrvation  de 
Cf.  Lion  qui,  à  l'autopsie  d'un  sypliilili(jue  mort  il  acridents  bulbaires  rapides, 
découvrit  une  gomme  de  ia  moelle,  qui  n'avait  donné  lieu  à  aucun  symptôme 
appréciable. 

Cliniquement,  les  formes  caractérisées  de  êyphUU  cérébro-^jrinate  évoluent  de 
façon  différente  suivant  que  la  moelle  el  le  cerveau  sont  touchés  en  même 

temps,  ou  au  moins  dans  utie  même  étape  de  la  maladie  —  ou  bien  au  contraire 
qu'un  plus  ou  moins  long  intervalle  sépare  les  deux  ordres  de  manifestations. 
Les  faits  de  la  première  catégorie  sont  de  beaucoup  les  plus  communs.  Généra- 
lement les  accidents  cérébraux  sont  les  premiers  en  date.  Ils  peuvent  d'ailleura 
être  très  variés  ('eépliaiée'^,  pandysies  oculaires,  hémipléa^ic'-.  aHacpies  ronvul- 
sives,  état  comateux,  etc.).  l'uis  In  participation  de  la  moelle  se  traduit  par 
l'apparition  d'une  paraplégie,  avec  paralysie  des  sphincters  par  exemple.  L'en- 
vahissement des  centras  nerveux  a  souvent  lieu,  dans  ces  cas,  suivant  une 
marche  descendante.  L'anatomie  pathologique  nous  enseigne  que  le  substratum 
de  ce  type  clinique  est  le  plus  souvent  la  méningite  eéribrospinaU  typhUilique, 

(*)  DéJERiNK.  Arrh.  de  phy$iot.,  1870.  —  Fi^ïemloub.  Arehiv  /.  Ptych.  w.  A'erv.,  1878.  ~ 

Lévy.  Soc.  des  te.  méd.  de  Lyon,  18  février  l'.HK». 
(**  0.  Lion.  Soc  méd.  des  'iv.p.,  2«  février  1901. 
(^t  Raymond.  Snc.  méd.  des  h>'>p.,  3  février  IH.i,".. 
(*)  SiEMfiHLiMG.  Arch.  (.  Psychiatrie,  Bd,  Wïl,  11.  1. 
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et  en  particulier  la  variété  qui  a  son  point  de  départ  à  la  ba»e  de  rencé> 

phnle. 

D'autres  fois  il  s'ogil  de  lésions  (lis^iéniinéo?;  rnmmo  au  hasard  sur  un  prand 
nombre  de  points  de  l'axe  nerv'cux.  Témoin  le  cas  rapporté  par  Gilles  de  la 
Tourette  et  Hudelo('),  dans  lequel,  un  mois  après  son  chancre,  le  sujet  pré- 
senta successivement  :  une  paralysie  facialOf  des  céphalées  violentes,  une 
hémiplégie  puis  une  paraplégie.  Témoin  encore  celui  plus  récent  do  Finkeln- 
burg(*)  :  dans  le  courant  de  la  première  année  de  l'infection,  il  y  eut 
deux  hémiplégies  successives,  des  céphalées  violentes,  de  Taphasie;  le  ma- 
lade mourut  avec  des  signes  de  paralysie  bulbaire,  et  l'autopsie  montra  :  des 
foyers  de  ramollissement  dans  le  noyau  lenticulaire,  la  protubérance  —  de  la 
méningite  cérébro-spinale  —  des  lésions  artérielles  et  veineuses  disséminées  A 
tout  le  névraxe. 

Plus  rarement  la  syphilis  atteint  la  moelle  d'abord;  puis  les  accidents  céré- 
braux n'apparaissent  que  plusieurs  mois,  plusieurs  années  plus  tard  (Chareot 
et  Gomliaull).  Xous  avons  été  témoin  nous-méme  d'une  telle  succession  d'acci- 
dents dans  un  cas.  Une  femme,  syphilitique  avérée,  eut  d'abord  une  para- 
plégie qui  disparut  presque  complètement  après  plusieurs  mois  :  huit  ans  plus 
tard«  elle  eut  des  accidents  encéphaliques  de  la  plus  haute  gravité  (paralysies 
oculaires,  ictus  apoplectiformc^.  InniMcs  mentaux). 

Psrui!,)-(iibL's  sijpftililii/ue.  —  Dans  un  très  petit  nombre  de  cas,  la  syphilis 
cérébro-spinale  réalise  un  tableau  clinique  plus  ou  moins  analogue  à  celui  du 
tabès  akaeique  :  paralysies  oculaires,  douleurs  tmdiées,  troubles  vé^caux* 
incertitude  de  la  marche.  Généralement  un  examen  ailenlir  permet  de  mettra 
en  lumière  certaines  particularilés  qui  sont  en  dehors  du  tabès.  Ainsi,  dans  une 
observation  duo  A  Fonrnier  et  Dieulafoy  (Ann.  /^cn^m/o/.,  1 SOO),  que  les  auteurs 
ont  d'ailleurs  eu  soin  d'intituler  •  accidents  cérébro-spinaux  de  forme  tabé- 
tique  il  est  fait  mention  d'une  parisie  graduelle  des  membres  inférieurSi  de 
douleurs  n'olTrant  pas  le  type  fulgurant  :  l'abolition  du  réflexe  rolulicn  et  un 
certain  degré  d'incoordination  dans  la  marche  donnaient  h  la  maladie  une 
fausse  apparence  de  tabcs.  La  même  remarque  s'applique  à  une  observation 
semblable  de  Méplain  {Ann.  DermaloLt  1885). 

L'analogie  entra  les  deux  affections  s'est  montrée  parfois  beaucoup  plus 
gronde.  Il  a  été  publié  dans  ces  dernières  années  en  Allemagne  quelques  faits, 
dans  lesquels  le  diagnostic  de  tabès  véritable,  porté  du  vivant  des  malades,  a 
été  infirmé  par  l'examen  anatomiquc,  lequel  a  révélé  l'existence  de  lésions  syphi- 
litiques parfaitement  caractérisées  des  centres  nerveux  (Oppenheim,  Eisenlohr, 
Brasch,  Ewald,  Valentin)^).  Le  tableau  clinique  n'a  pas  toujours  été  d'ailleurs 
sans  offrir  qtiehpies  anomalies,  de  nature  à  faire  naître  des  doutes  au  sujet  du 
diagnostic  porté.  Dans  l'observation  de  Brasch,  le  malade  présente  des  troubles 
mentaux;  dans  celle  d'Oppenhcim,  le  traitement  spécifique  amène  une  amé- 
lioration considérable,  el  l'abolition  des  réflexes  du  genou  fait  place  dans  les 
dernière  temps  de  la  vie  à  une  exagération  considérable  avec  démarche  spas- 
modiqne  et  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Gajkiewicz  a  fait  connaître  une 
observation  semblable. 

(')  Gili.es  de  L\  Toi  fiKTTF.  et  HcDF-Lo.  Annalrs  de  dermatst.  et  de  syjihilifjr..  n*  6,  julu  1181. 
(•)  FiNKELNDunr..  iJfuLKU.  Z'itschr.  f.  Nervcnheilk.  Bd.  XIX,  4  avril  l'JOI,  p.  -.'57. 
(*)  Oppenheim.  Derl.  kiin.   Woch.,  —  Brasch.  Neurolog.  Cenlralhl.,  —  EWALA» 

BerL  Min.  Woch.»  1893,  n*  12.  —  Valbhtin,  Nturol.  Centralbl.t  im,  p.  45,  46. 
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Parmi  les  autres  affections  cérébro-spinales  dont  le  tableau  eUnique  peut  être 

réalis»'  plus  ou  moins  complètcmenl  par  la  syphilis  des  centres  nerveux,  citons 
rnrorc  la  s^rlérose  latérale  amyotrnptutfuc  el  la  $chh'o.<e  en  plaqurs.  Pour  la  pre- 
iiiièrc.  nuus  ne  connaissons  àcel  égard  que  l'observation  do  Ballel(').  L'origine 
spécifique  de  la  maladie  tvl  corroborée  par  les  résultats  faTorables  du  traite- 
ment antisyphilitique,  ai^ment  d'une  grande  valeur,  il  faut  en  convenir^  en 
pareil  cas.  Encore  ce  fait  ressortirail-il  i  la  sypbilis  cérébrale,  car  l'auteur  con- 
clut à  une  affection  pseudo-bulbaire. 

Le  tremblement  intentionnel,  le  nyslagmus,  rencontré  chez  quelques  syphili- 
tiques, a  pu  donner  le  change  pour  la  Klérose  en  plaques  (Mendel,  Schuster). 
Le  plus  souvent,  le  tableau  clinique  ne  pn-senle  que  des  analogies  aSSez  secon- 
daires aver  «  clic  affection  (Buchliolz)  f  ).  Pourtant  Orlowski  (')  a  rapporté  en 
détail  l'observation  d'une  femme  syphilitique,  qui  présenta,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  une  sclérose  en  plaques  typique;  des  troubles  bulbaires  se 
produisirent,  qui  cédèrent  au  traitement;  puis  la  malade  succomba  avec  une 
paraplégie  absolue  accompagnée  d'aneslhésie  et  de  paralysie  des  sphincters. 
L'autopsie  montra  la  présence  dans  les  renires  nerveux  de  placjues  multiples 
de  sclérose,  différentes  de  la  sclérose  syphilitique  habituelle,  el  l'absence  de 
dégénération  secondaire.  En  Tattente  de  nouvelles  observations,  on  peut  se 
demander  ici  s'il  n*y  apas  eu  simple  coïncidence  de  Tinfection  .sy|)liilitii|ue  et 
d'une  sclérose  en  plaques  banale;  car  jusqu'ici  il  paraît  admis  que  la  syphilis 
ne  joue  aucun  rôle  dans  cette  dernière  affection  (Nonne).  D'ailleurs  Thomas  et 
Long(')  n'onl-ils  pas  montré  que  les  deux  formes  de  sclérose  pouvaient  coexister 
dans  un  même  cas,  chacune  avec  ses  caractères  propres? 

Quant  aux  faits  publiés  par  nechlerew(»)  el  Mark  (•)  sous  le  nom  de  scléro'ie 
cérébro-spinnlr  syphilitique  disséminée,  ils  se  rapportent  à  des  lésions  syphili- 
tiques communes  et  n'ont  rien  4  voir  au  point  de  vue  clinique  avec  la  sclérose 
en  plaques. 


PRONOSTIC  ET  DIAGNOSTIC 

ProDOStie.  —  n  n*est  certainement  pas  moins  sombre  pour  les  accidents 
médullaires  que  pour  les  coniplirations  cérébrales  la  syphilis.  La  nature  des 
lésions  étant  la  même  dans  les  devix  cas,  on  peut  même  prévoir  qu'elles  doivent 
avoir  des  conséquences  plus  graves  encore  pour  la  moelle  que  pour  le  cerveau, 
étant  donnés  :  le  petit  calibre  de  Toigane,  Timportanee  de  tous  ses  départe* 
ments,  Tabeence  de  région  indifférente,  enfin  la  dépendance  étroite  de  ses 
vaisseaux  nourriciers  et  des  méninges  internes.  Ici,  pas  de  méningite  sans 
ailéralion  concomitante  des  artères  cl  des  veines  spinales  :  c'est  là  une  règle 
presque  absolue.  Aussi  des  lésions  nécrosiques  irrémédiables  accompa* 
gnenl-elles  presque  fatalement  au  bout  de  peu  de  temps  les  processus  les  plus 
superficiels. 

(»)  Hali  ft.  Sem.  méd.,  'il  novembre  1804. 
(•)  BuciiHOLZ.  Archiv  f.  Ptych.  u.  yervenkr.,  Bd.  32,  1899. 
(*)  Orlowhki.  Soc.  dé  nevrol.  et  de  pxychùitrir  de  Jfotfou,  il  Janvier  1887* 
(*)  Thomas  et  Loho.  Soc.  de  bM.»  7  octobns  1809. 
(■)  Bbchtcrbw.  Arth.  f.  PuyeMatrig.  Ed.  XXVIII,  HO.  S,  1899b 
•)  Mark.  Reo.  A'eurel.  IWT,  p.  986. 
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I.ps  ptniisliques,  dans  leur  ensemble,  ronfiniiciil  (■<•  que  l'annlomie  patholo- 
gique permet  de  prévoir  à  cel  égard.  Lii  plupail  imlnjucnl  uiu;  proporlion  de 
mortalité  au  moins  égale,  sinon  supérieure  A  celle  de  la  syphilis  cérébrale;  et 
une  proportion  de  guérisons  beaucoup  plus  roslrcinle  que  dans  celle-ci.  Gilbert 
el  Lion  itidiquenl  une  inorlalilé  de  50  pour  iOO  coulre  21  ffin-risons  ;  Knli  dnnn»* 
un  chilTre  de  plus  de  nioilié  moins  élevé,  aussi  bien  pour  la  niorlalilé  que  pour 
les  guérisons;  Sottas,  sur  25  cas,  observe  9  morls  el  1  guérison. 

Il  est  yraî  de  dire  que  toutes  ces  statistiques  ne  sont  pas  comparables  entre 
elles.  Kuh,  par  exemple,  a  surtout  eu  en  vue  la  variété  d'Erb,  bénigne  qnoad 
vHam,  mais  reljplle  entre  toutes  au  Irailement.  Sottas  a  étudié  des  formes 
graves.  Il  semble  qu'on  pourrait,  dès  à  présent,  établir,  au  point  de  vue  pro- 
nostic, les  distinctions  suivantes  :  bénignité  des  formes  méningiliques  pures, 
surtout  des  formes  précoces  lorsqu'elles  sont  traitées  énergiquement  dès  le 
début  —  incurabililé  fréijuonte  des  paralysies  «pinolcs  chroniques  ou  subaigués 
—  gravité  redoulable  des  •grandes  paraplégies  accompagnées  d'aueslbésie  com- 
plète, de  relâchement  des  sphincters  et  d'escarres. 

Dt^noatic.  —  Les  complications  médullaires  de  la  syphilis  présentent-elles 

des  caractère«  assez  spéciaux  pour  qu'on  puisse,  en  dehors  de  tout  rensr'iîrue- 
ment  éliologique,  les  diiTérencier  des  autres  alVeclions  de  la  moelle?  On  ne 
saurait  le  fu^tendre,  au  moins  pour  la  plupart  d'entre  elles.  La  moelle  réagit 
d'une  façon  identique  à  un  grand  nomlm  de  processus  différents.  Nul  doute, 

d'ailleurs,  que  d'autres  maladies  chroniques  que  la  syphilis  n'y  engendrent  des 
lésions  par  un  mécanisme  fort  semhlable  à  celle-ci.  Toutefois,  quelques  consi- 
dérations générales  applicables  à  la  plupart  des  myélites  spéciliqucs  peuvent 
aider  au  diagnostic. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  manifestations  spinales  sont  précédées 
d'une  phase  de  niriumiif'^  n«sc7  l\|>ique;  qucUpiefois  celte  phase  est  cérébro- 
spinale,  et  se  caractérise  par  des  céphalées,  des  paralysies  oculaires  et  de 
la  raehialgie.  L'apyrexie  est  de  règle.  On  se  gardera  bien  de  confondre,  au 
grand  préjudice  des  malades,  ces  manifestations  d'une  affection  spinale  com- 
mençante avec  un  simple  lumbago,  un  rhumatisme  vertébral,  un  torticolis.  On 
attachera  une  grande  valeur  au  caractère  nocturne  de  la  raehialgie  dans  t:er- 
tains  cas. 

Les  paralysies  spinales  une  fois  établies,  le  diagnostic  peut  rester  bien  sou- 
vMit  en  suspens  lorsque  les  renseignements  touchant  la  syphilis  manquent  ;  et 
l'on  peut  se  demander  ai  l'on  n'est  pas  en  présence  d'une  tout  autre  affection 

de  la  moelle. 

La  myélite  transverse  peut  être  réalisée,  non  seulement  par  la  syphilis  mais 
par  la  tuberculose,  la  blennorragie,  et  d'autres  infections  certainement  encore 

que  nous  ignorons.  Nous  ne  connaissons  pas  de  signe  dilTércnliel  ayant  une 
valeur  décisive,  entre  ces  dilTcrputes  myélites.  L'action  du  traitement  n'est 
qu'un  moyen  de  diagnostic  inlideie,  car  la  myélite  Irausverse  syphilitique  lui 
résiste  souvent.  La  coexistence  de  symptômes  du  côté  de  l'encéphale  et,  en 
particulier,  des  nerfs  crâniens,  est  un  argument  en  faveur  de  la  syphilis.  Nous 
en  dirons  autant  des  anomalies  pupillnircs  et,  en  particulier,  du  signe  d'Argyll 
Hobertson  dont  la  présence  h  elle  seule  devrait  faire  songer  à  la  syphilis 
(babinski).  Enfin  VVidal  a  montré  que  la  présence  de  lymphocytes  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  était  habituelle  au  cours  de  la  méninge  myélite 
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syphilitique.  Il  serait  intéressant  de  savoir  8*il  en  est  autrement  dans  les  autres 
paraplégies.  Dans  tous  les  cas,  ce  caractère  peut  servir  à  éliminer  la  parapli^e 
h  v< t.  pique,  qui  est  parfois  fort  difficile  à  différencier  des  paraplégies  de  cause 

organique. 

Le  tabès  dorsal  spasmodique  est  peut-être,  de  toutes  les  myclopathies  celle 
dont  la  syphilis  médullaire  peut  se  rapprocher  le  plus,  dans  la  variété  décrite 
par  Krb.  En  dehors  do  la  notion  des  ant^scédents,  le  diagnostic  peut  ètro  impos- 
sible à  pré<ri<er.  Rappelons  toutefois  ici  les  particularités  que  P.  M;iric  a 
signalées  dans  celle  variété  de  paraplégie  syphilitique,  notamment  la  systéma- 
tisation de  la  paralysie  aux  fléchisseura  du  membre  inférieur,  en  opposition 
avec  la  consenration  des  muscles  extenseurs. 

On  devra  se  souvenir  que  la  cnmprfssùm  fente  de  la  morlle  par  une  lumeur 
est  très  rarement  le  fait  d'une  ^^oinme  syphilitique,  et  que  s  il  exi'^le  «les  sitrnes 
manilesles  de  tumeur  extra-spiuale,  il  faut  plutôt  songer  à  une  atîecliou  d  une 
autre  nature  (carcinome,  sarcome,  etc.). 

Enfin,  les  formes  aiguës  de  la  syphilis  médullaire  présentent  de  très  gran- 
des  analogie^  avec  l<  s  myélites  centrales  avjui'<,  on  les  myélites  aiguës  dites 
a  frigore,  atVe(  lions  Uoul  l'origine  infectieuse  n  cst  pas  douteuse,  mais  dont 
l'agent  pathogène  nous  est  encore  inconnu.  Les  difficultés  du  diagnostic 
sont  d'autant  |rius  grandes  que  la  période  prodromique  de  la  syphilis  médul- 
laire fait  ici  souvent  défaut.  On  ne  saurait  non  plus  se  baser  d'une  façon 
certaine  sur  les  résultats  du  traitement;  car.  d'une  part,  il  peut  être  sans 
action  sur  ces  myélites  spécifiques,  et,  dautre  part,  on  sait  que  certaines 
myélites  aiguës  guérissent  spontanément.  La  plupart  du  temps,  il  est  vrai, 
ces  accidents  se  produisent  à  une  époque  très  voisine  du  début  de  l'infection 
syphilitique,  ce  qui  peut  simplifier  la  question;  mais  il  serait  illusoire  de 
rechei  rher  ici  un  caractère  dilléreuliel  dans  la  physionomie  propre  de  l'ailetition 
médullaire. 


LOCALISATIONS  CÊIIfiBRO-SPIIIALCS  DE  LA  SYPHILIS  HÊR^DITAIRC 

Cemav.  —  Les  lésions  de  Thérédo-syphilis  atteignent  les  centres  nerveux 

dans  une  proportion  assez  élevée  (13  pour  100,  Rumpf);  on  connaît  aussi  les 
complications  cérébro-spinales  de  la  syphilis  héréditaire  tardive.  Nous  retrou- 
vons ici  les  mêmes  variétés  anatumiques,  que  dans  la  syphilis  acquise  :  la 
pachy méningite,  les  gommes,  rartérite  d*Heubner  avec  les  ramollissements 
consécutifs. 

La  niultipllritr  hah'dueUc  Irsions  caractériserait  l'hérédosyphilis  (Humpr). 
Témoin  l'observation  de  Dowse  (New- York,  187'J),  qui  trouva,  a  l'autopsie  d  une 
fille  de  dix  ans,  une  symphyse  méningo-cérëbrale  au  niveau  de  la  région  parié- 
tale, trois  gommes  de  la  convexité  des  hémisphères,  les  artères  de  la  basa  sclé> 
rosées,  les  cinquième  et  septième  paires  nerveuses  infiltrées.  Mémo  variété 
dans  un  cas  deGraefe  qui  se  rapporte  h  un  enfant  de  deux  ans  :  méningite  avec 
&trophie  des  circonvolutions,  ramollissement  cérébral,  atrophie  des  deuxième 
et  troisième  paires.  Ces  lésiona  spécifiques  sontrelles  congénitales  ou  sa 
développent-elles  pendant  les  praniers  mois  de  la  vie,  il  peut  en  résulter  des 
anomalies  liées  au  développement,  telles  que  Vhjfdroe^Mlie  par  gène  de  la 
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eirculation,  Valrùphie  simple  de»  eirconvotutions  par  insuffisance  ét  nutri- 
tion, rlr-, 

D  ailleurs  l'obscnalion  dcinunlre  que  la  syphilis  transmise  hérédilaircmcnl 
ne  limite  pour  ainsi  dire  jamais  aux  centres  nerveux  les  désordres  anaiomiques 
qu'elle  engendre,  comme  cela  a  lieu  parfois  chez  Tadulte.  Non  seulement  les 

!  'm  itis  spécifiqur'ï.  h  proprciiUMit  parler,  sont  ici  pr{^«'nlcs  dans  la  roclo  flu''pa- 
litc,  ostéites,  syphilides  culaiiéos),  mais  aussi  les  déformations  d'ordre  téralo- 
logique  (crâniennes,  dentaires,  etc.)  dont  la  vérole  n'est  que  la  cause  indirecte. 

Parmi  les  enranis  hérédo^ypbilitiques  qui  présentent  à  Tautopsie  des  lésions 
des  centres  nerveux,  il  en  est  qui,  après  avoir  vécu  de  quelques  jours  à  quel- 
qne'i  semaines  dans  un  élat  de  débilité  extn^me,  sueooinbeiil  sans  avoir  olTert 
la  moindre  manit'eslaliou  nerveuse.  Chez  d'autres,  la  mort  a  été  précédée  d'acci- 
dents cérébraux  graves,  et  en  particulier  de  eonvubiom  répétées. 

Parfois  la  santé  est  normale  pendant  les  premiers  mois,  puis  éclatent  tout  è 
coup,  précédés  ou  accompnj^nés  de  manifestations  svpliililiquos  extérieures, 
des  phénomènes  analogues  à  ceux  <!<•  la  stjpliili^i  rrr/'fimlr  ilc  l'ailtdte.  Tel  fut  le 
cas  chez  une  enfant  de  15  mois  observé  par  Chiari  (')  :  vers  le  6"  mois  apparut 
une  paralysie  de  Toculo'rooleur  gauche,  bientôt  suivie  d'une  paralysie  faciale 
droite,  puis  d'Iiémijdégie  accompagnée  d'accès  épileptiformes.  Dans  un  autre 
cas  (Siemerlin^'j,  le  début  des  .icciilenls  fut  marqué  par  un  ictus  suivi  d'hémi- 
pléirie  droite  et  de  perte  de  la  parole,  à  l'ilge  (!<•  i  ans;  plus  tard  l'enfant  perdit 
la  \  ue,  devint  sourde,  présenta  des  attaques  épileptiformes,  des  paralysies  mul- 
tiples des  nerfs  cérébraux,  et  succomba  à  TAge  de  13  ans.  L'autopsie  montra 
ane  néoplasie  très  éi<  n  lue  de  la  base,  enpflohanl  les  vaisseaux,  les  nerfo  céré- 
braux, se  prolonf^eanl  sur  la  protubérance  et  le  bulbe  ('). 

Dans  une  observation  de  Mendel,  on  note  :  à  ô  ans,  strabisme  apparu  subi- 
tement; plus  tard  (9  ans)  surviennent  des  troubles  intellectuels;  à  15  ans,  des 
hallucinations  et  du  délire;  finalement  l'enfant  tombe  dans  une  imbécillité 
apathique,  et  meurt  à  la  suite  de  c<mvnlsions  épilcpl ii|ties. 

Chez  \t'<  enfants  qui  survivent  avec  de  tels  accidents,  les  fonctions  intellec- 
tuelles sont  compromises  d  une  fa«:on  constante.  On  observe  tous  les  degrés, 
depuis  la  déchéance  légère  jusqu'à  Tidjotie  et  VvmbMllité  (Foumier). 

On  a  vu  l'idiotie  se  développer  rapidement,  en  quelques  mois,  chez  des 
enfants  dont  les  fonctions  intellectuelles  jusque-là  étaient  normales.  Il  s'agit 
pIuliH  en  pareil  cas  de  démence  rapide,  associée  à  des  symptômes  cérébraux 
graves,  qui  aboutissent  presque  fatalement  à  la  mort^. 

Il  est  possible  que  la  syphilis  héréditaire  joue  un  r6le  dans  les  arrêts  de 
développement  qui  intéressent  les  centres  et  les  conducteurs  du  mouvement, 
et  qui  se  traduisent  principalement  par  de  la  r'ujidité  des  jnonbn's.  Peut-<^lre 
n'agil-elle  là  que  d'une  façon  indirecte  en  provoquant  la  naissance  avant  terme 
(maladie  de  Little).  Dans  un  cas  d'Hoffmann,  la  rigidité  spasmodique  apparut 
tardivement  (iS  ans).  Quelle  est  la  part  de  la  syphilis  dans  cette  variété  de 
tabès  spasmodique?  On  ne  saurait  la  préciser  a<  l  uellement. 

La  svphilis  cérébrale  héréditaire  peut  apparaître  d'une  façon  beaucoup  plus 
tardive  que  dans  les  observations  précédentes  :  à  10  ans,  dans  le  cas  de  Dowse, 

<•)  CmAiiT.  Wientr  nui.  Woeh»Htehr„  1881. 

(»)  Su  Mriii.iN';.  Arch.  f.  P#y.-A.,  «.  Nervenkr.,  Bd.  XXI,  Hft.  1, 
(>)  1-ociiMKH.  La  SyphilU  héréditairt  tardive.  Paris,  1886. 
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à  12  ans  ilan-*  un  <le  Biirv  (/>na';i,  INS')).  à  titi  :ui-^  dans  l'ubservalion  de  Gan- 
zinully  et  Llienne('),  à  33  ans  dans  celle  de  Ljunggreu('). 

Le  pronoiUe  est  plus  grave  encore  que  celui  de  la  syphilis  cérébrale  de 
Tadulle,  non  seulement  du  fait  dM  perturbations  apportées  par  la  inala<lic  au 
(ii'  vcln[)ppm(»nt  (lu  ccrvpjHi,  mais  on  raison  ni(^mo  do  la  multiplicité  des  localî- 
salions  qui  parait  oaraclrriser  la  forme  héréditaire. 

Moelle  épinière.  —  Jusqu'à  ces  dernières  années,  les  documents  sur  celle 
question  étaient  fort  peu  nombreux.  Gasne(*)  en  a  fait  une  étude  complète  et 
a  montré  «lu'i  ii  réalité,  les  lésions  spinales  de  l'hérédo-syphtlis  étaient  très 
communes  .  il  f;uit.  pour  s'en  convaincre,  examiner  les  moelles  des  fœlus  issus 
de  mères  svpiulilujues.  Nous  connaissons  aussi  actuellement  des  faits  incon- 
testables de  syphilis  héréditaira  tardive  (Fournier,  Gilles  de  la  Tourelle  et 
Durante). 

Le  point  de  départ  des  altérations  spinales  peut  être  dans  le  squelette  ra<-lji- 
dien.  C'est  ainsi  que  Fournier  rapporte  un  cas  de  paraplégie  chez  un  etifanl 
hérédo-syphililique,  due  à  une  cxoslose  vertébrale.  Laschekcwilz  a  observé, 
dans  les  mêmes  conditions,  une  paralysie  des  quatra  membres,  due  à  une 
exostosc  de  la  3*  cervicale.  On  a  rencontré  la  gounnc  méningée  (Barlels);  la 
parfiifvirninfflle  a  été  notée  par  Jûrgens  chez  un  enfant  de  deux  ans  :  par  Gasne, 
chez  deux  firlus.  Dans  deux  cas  de  syphilis  héréditaire  tardive  (8  ans,  12  ans), 
Siemerling  et  Buttinger  constatent  une  méningo-myélite  embryonnaire  dilTusc; 
Gasne  fait  la  même  observation  ches  six  fœtus  issus  de  mère  S3rphilitique. 
La  lésion  est  en  tout  point  comparatile  A  celle  qu'on  décrit  rhi^z  l'adulle;  les 
vaisseaux,  artrres  et  veiru's,  sont  intéir-x  s  d'une  façon  préduiuinanti'  dan^rcr- 
lains  cas  ^Marlan,  Gusiie  cl  IMiilippe).  On  ne  trouve  parfois,  dans  la  moelle  des 
nonveau>nés  hérédo-syphililiques,  qu'une  congestion  vasculaire  intense  (Gasne) 
analogue  à  celle  qui  a  été  signalée  dans  «l'autres  organes  (Hudelo).  Rappelons 
enfin  le  cas  de  Polain.  (jui  se  rapport»'  .i  un  entant  n-'-  avant  Ifriiie  ;  la  niocllc 
était  transformée  en  un  cordon  librcux  homogène,  dans  lequel  Coruil  ne  put 
trouver  trace,  au  microscope,  de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses. 

Cliniquement,  la  maladie  évolue  le  plus  souvent  comme  une  affection  cérébro- 
spinale. Sauf  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive,  il  est  rare  que  les  troubles 
observés  soient  exclusivement  spinaux.  Ain^^i  dan<  les  observations  de  SiiMuer- 
ling,  de  Lîoltingcr,  les  symptômes  cérébraux  (troubles  mtellecluels,  accès  d  epi- 
lepsie,  paralysies  des  membres  avec  contractures)  occupent  si  bien  la  scène 
que  la  lésion  médullaire  est  um-  (I>  rouverle  d'aulop^ie.  D'autres  fois  le  tableau 
est  analoLTUc  à  ci  lui  ili^  la  méningite  eérébro  spinale  de  l'adulte  :  céphalée,  para- 
lysies des  nerfs  i  r:\niens,  douleurs  irradiées,  rigidité  de  la  nuque,  paralysies 
spasmodiquc  des  membres. 

Enfin  la  syphilis  héréditaire  peut  produire  des  paraplégies  chroniques  sem- 
blables à  celles  que  nous  avons  décrites  chez  l'adulte  :  elles  peuvent  durer 
de  longues  années.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Durante  en  ont  rapporté  un  cas 
chez  un  homme  de  50  ans.  L'aiîeclioD  remontait  à  l'enfance  :  une  aggravation 
se  produisit  tout  à  coup,  et  le  malade  succomba.  L'autopsie  montra  un  foyer  de 
myélite  ancienne  à  la  légion  dorsale  supérieure,  et  des  d^nérescences  secon- 
daires, suivant  le  mode  habituel  aux  lésions  transverses. 

i')  (AN7.INOTTY  cl  Étif.nne.  (-'Jj.  heM.,  1"  septembre- 1804. 
(*)  Ljukucben.  Ann.  f.  Dermatol.  u.  Hyph.,  1871. 

(*)  Gasnb.  XtoesUMlidiM  êpiaak$  d$  la  typkUiê  Mriditaire,  Tlièse  de  Paris,  1897. 
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TRAITKMCNT 

Les  complications  nerveuses  de  la  vérole  exi&:pnl  enfro  toutes  un  traitement 
intensif  et  précoce.  Les  chances  de  succès  sont  d'aiilanl  jilus  grandies  (|ne  l'on 
intervient  plus  tôt.  C'est  ainsi  que  les  accidents  prémonitoires,  les  cci)hnl('cs, 
les  phénomènes  méningitiques  cèdent  au  traitement  dans  la  grande  majorilè 
des  cas,  tandis  que  les  symptômes  ultérieurs,  en  relation  avec  la  désorfi^anisa- 
lion  plus  ou  moins  profonde  du  tis'^u  nerveux,  sont  beaucoup  plus  rebelles 
et  parfois  nK'^int-  ne  sont  nullement  inlluencés. 

Eu  ce  qui  concerne  la  syphilis  ccrébrale  confirmée,  l'action  do  la  thérapeu- 
tique se  montre  plus  favorable,  toutes  choses  égales  d^ailleurs,  dans  l'épilepsie 
symplomatique,  les  paralysies  isolées  des  nerfs  crâniens;  tandis  qu'elle  est 
beaucoup  moins  certaine  dans  les  formes  mentales,  dans  les  hémiplégies  d'ori- 
gine vase  u  la  ire. 

Au  cas  de  lésion  gommeuse  corticale  bien  délimitée,  si  la  thérapeutique  mé- 
dicale a  complètement  échoué,  la  question  de  rintervention  chirurgicale  pourra 
se  poser.  Chez  un  malade  observé  par  Friedliindcr  et  Schlcsinger('),clle  fut  suivie 
de  succès  dans  ces  conditions.  Dans  un  ras  de  (jajkie\vicz(')  l'amélioralion  no 
lut  pas  immédiate,  mais  la  guérison  put  être  achevée  ensuite  par  le  trailemeiil 
spécifique.  Il  va  de  soi  qu*avant  de  décider  la  trépanation,  on  devra  préciser  le 
diagnostic  par  tous  les  moyens  possibles,  sans  excepter  la  radiographie,  puis- 
qu'elle paraît  pouvoir  donner  des  renseignements  précieux  dans  les  tumeurs 

cérébrales. 

D'une  façon  générale,  les  lésions  médullaires  paraissent  beaucoup  moins 
accessibles  au  traitement  anttsyphilttique  que  celles  qui  atteignent  le  cerveau 
En  particulier,  les  paraplégies  à  développement  r.qiide,  accompagnées  d'escarres 
tle  décuhitu^;,  n'sislcnt  souvent  à  la  médicalion  la  plus  énergique.  Le  pronostic 
des  méningites  spinales  est  beaucoup  plus  favorable  à  cet  égard. 

On  doit  avoir  recours  au  ttmtement  mixte,  Pournter  donne  la  préférence  au 
mode  d'administration  suivant  :  l'iodure  de  potassium  à  Tintérieur,  à  la  dose 
ninyonne  de  T)  grammes;  le  mercure  en  frictions  de  5  à  10  iriammes  par  jour, 
CD  auginenlaut  progressivcm«^nl.  Ce  trailement  doit  être  coiititmr  lonclcnips; 
il  ne  doit  même  pas  être  abandonné  définitivement  lorsque  la  guérisun  a  été 
obtenue.  On  aura  soin  de  ménager  des  intervalles  de  repos  et  d'alterner  les 
deux  médications  antisyphililiques. 

Depuis  quelques  années,  on  tend  à  donner  la  préférence  aux  injerlions  som< 
cutanées  de  préparations  mercurielles,  qui  permelleul  de  doser  rigoureusement 
la  quantité  de  mercure  introduite  daiui  l'organisme  :  huile  grise,  caiomei  en 
suspension  dans  l'huile,  préparations  solubles.  Abadie  a  vanté  les  injections 
intra  veineuses  de  cyanure  de  mercure.  Nous  n'avons  pas  ici  à  insister  sur  la 
technique  de  ces  méthodes  et  sur  la  discussion  de  leurs  avantages  respectifs. 
La  syphilis  des  centres  nerveux  réclame  le  traitement  des  syphilis  malignes  les 
plus  sévères;  mais  elle  ne  comporte  à  cet  égard  aucune  indication  spéciale;  et 
c'est  pour  mémoira  seulement  que  nous  signalerons  Ici  les  tentatives  d'intro* 

(*)  Frikdlanoui  et  ScaLtSINOSa.  Société  des  médecins  de  Vienne.  31  janvier  1898. 
ff)  Gjukibwici.  0m.  Lekanka.  nr  S  et  3,  1805     ia  Ileo.  Xeurologique,  istHi,  p.  460. 
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ductton  dircrlc  de?  pn^jinralions  mercuriellcs  solubles  au  contact  des  centres 
nerveux  par  injeclion  inlra-arachnoidienoÊ.  Cellfi  môlhode  paraît  avoir  donni- 
des  résultais  trop  peu  encourageants,  el  comporter  trop  de  dangers  pour  pou- 
voir eneore  être  conseillée. 

II  est  rigoureusemenl  indiqué  de  placer  les  malades  dans  les  meilleures  cou* 
ditions  d'hygiène  possible,  de  les  sousl paire  à  toute  espèce  de  préoccupation 
morale,  à  tout  travail  physique  ou  intellectuel  :  autant  de  préceptes  qui  doivent 
6lrc  o])scrvés  comme  mesures  préventives  contre  les  accidents  nerveux,  par  les 
syphilitiques  qui  y  seraient  prédisposés. 


fin  DU  TOMB  IX. 
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